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TRAVAUX ORIGINAUX 


L’ORIGINE DU FACIAL SUPERIEUR 
PAR 


G. Marinesco 


On connait les incertitudes qui régnent aujourd hui sur la question de Iori- 
gine du nerf facial supérieur. Non seulement l’innervation corticale du facial 
supérieur nous est mal connue, mais l’origine du premier neurone moteur qui 
innerve les muscles frontal, sourcilier et orbiculaire, n’est pas encore nettement 
établie. 

Je me propose d’étudier dans cette note l’origine bulbaire du facial supérieur. 


Le procédé le plus simple pour résoudre ce probléme est de sectionner, chez 
un chien par exemple, la branche qui anime de mouvement les trois muscles aux- 
quels le facial supérieur se distribue. 

En suivant ce procédé, — c’est-d-dire : couper le facial supérieur, laisser 
l’‘animal vivre quinze 4 vingt jours, et ensuite examiner le bulbe et la protubé- 
rance par la méthode de Niss!, — je crois avoir trouvé lorigine si discutée du 
facial supérieur. 

Qu’il me soit permis, avant d’exposer le résultat de mes recherches, de don- 
ner un apercu rapide des opinions qui régnent actuellement sur l’innervation du 
facial supérieur, On avait pensé tout d’abord que le faisceau radiculaire du 
facial en contournant le noyau d’origine du nerf oculo-moteur externe recevait 
de ce noyau un certain nombre de filets moteurs constituant la source d'inner- 
vation du facial supérieur. Aussi quelques auteurs, comme MM. Duval, Testut, etc. 
ont désigné le noyau de la sixiéme paire sous le nom de noyau commun du facial 
et de l'oculo-moteur externe. L’histologie pure entre les mains de Cajal et de 
van Gehuchten, a montré que cette opinion était inadmissible. 

Du reste, des auteurs plus anciens, comme Stieda, Gudden, Krause, Kaller, 
Obersteiner, etc. ont nié tout rapport entre ces deux noyaux. Gudden méme 
montra que l’arrachement du nerf facial dans le canal de Fallope ne détermine 
d’altérations que dans le noyau du facial, tandis que celui du moteur oculaire 
externe reste intact. Cette expérience prouve d'une maniére péremptoire que le 
moteur oculaire externe ne donne pas des fibres d'innervation aux muscles 
qui constituent la zone du facial supérieur. Plus récemment, Mendel a pratiqué 
sur le lapin et sur le cobaye la résection des deux paupiéres, des muscles orbi- 
culaires et du frontal, Il a constaté, aprés cette expérience, l'intégrité du noyau 
du moteur oculaire externe, tandis qu'il avu une dégénérescence manifeste d’une 
partie des cellules du moteur oculaire commun du méme cété que les muscles 
détruits. 

L’opinion de Mendel a été beaucoup discutée ; soutenue par les uns, contre- 
dite par les autres, elle n'est pas encore assise sur des bases solides. Pour ter- 
miner ce qui a trait a historique de cette question, je rappellerai que Gowers 
a soutenu que c’est le noyau de l’hypoglosse qui constitue le centre de l'innerva- 
tion du facial supérieur. Bruce semble se rattacher a cette derniére opinion. 
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Je reviens a présent a mes recherches. 


: Sur des coupes sériées pratiquées sur toute l'étendue du noyau facial, j'ai pu 


constater quelques particularités de structure intéressantes pour la question 
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Fic. 1. — Section avec résection du facial supérieur droit. — Cette figure montre distinc- 
tement les 3 groupes de cellules qui constituent le noyau facial, au niveau de la partie 
supérieure du bulbe. — Z, groupe externe; — Ma, segment antérieur du groupe moyen ; 
— Mp, segment postérieur du groupe moyen; — J, groupe interne composé de petites 


cellules polymorphes. Les cellules du groupe moyen présentent la « réaction a distance ». 


qui nous occupe. Sans entrer en des détails circonstanciés 4 propos de cette 


structure, je ferai remarquer qu'il y a lieu d’admettre dans le noyau du facial 


trois régions. (Fig. 1.) 

1) Une région inférieure ot 
le noyau du facial est cons- 
titué par une masse com: 
pacte des cellules multipo- 
laires ayant 40-60 »; ce noyau 
est bien circonscrit. 

2) Une région moyenne de ce 
noyau ou le facial a une struc- 
ture plus compléte. A ce ni- 
veau il est constitué par 
trois noyaux secondaires 
un noyau externe ; un autre 
médian et un troisiéme in- 
terne. 

3) Enfin une région supé- 
rieure ou les noyaux sont 
remplacés par un noyau uni- 
que. 

Méme dans ces trois noyaux 
secondaires on pourrait ad- 
mettre des subdivisions, les 
noyaux externe et médian 
contenant un segment anté- 


rieur et un segment posté- 








Fig. 2. Section du facial supérieur. Coupe pratiquée 
au niveau du tiers inférieur du noyau du facial. La 
plupart des cellules présentent la « réaction a dis- 
tance ), 


rieur. Quoi qu'il en soit, si au point de vue de leur structure le noyau externe 
et le noyau médian se ressemblent, c’est-a-dire qu’ils sont composés des cellules 
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grandes, analogues a celles des aulres noyaux moteurs, par contre, le noyau 
interne est composé de petites cellules polymorphes. 

De par la structure des noyaux on doit donc admettre que le noyaud ufacial, 
tout au moins dans sa partie moyenne, est un noyau complexe, c’est-a-dire qu'il 
contient plusieurs types cellulaires. (Fig. 3.) 


Voyons ce que nous enseigne a présent l’expérience. 

Si l’on vient a couper chez un chien la branche du nerf facial qui se rend au 
frontal, 4l’orbiculaire et au sourcilier, on constate, quinze a vingt jours aprés, une 
réaction trés manifeste dans la partie inférieure du noyau facial et dans la partie 
postérieure du segment du noyau médian. (Fig. 2 

Cette altération, qui constitue un phénoméne de réaction, a été étudidée 
par Nissl, Marinesco, Ballet et Dutil, Lyon, Lugaro, etc. Je n'ai pas 4 insister 
ici sur sa nature, Il est bien établi aujourd’hui que cette réaction se présente 
toutes les fois que la continuité du nerf est interrompue. 
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Fig. 3. — Section du facial supérieur, (Les lettres ont la méme signification que dans la 
figure 1.) Les cellules du groupe moyen présentent le phénoméne de « réaction a dis- 
tance ». 


La réaction se trouve au maximum dans l'extrémité inférieure du noyau du 
facial et diminue 4 mesure qu’on se rapproche de l’extrémité supérieure, 

On pourrait conclure de cette expérience que l’origine du facial supérieur, tout 
au moins chez le chien, se trouve dans le noyau commun du facial. 

J’ajoute que le noyau du moteur occulaire externe reste intact, il ne réagit pas 
sous l’influence de la section du facial supérieur ; donc il n’a rien A faire avec 
cette branche. 

Quelle est la situation qu’occupe le facial inférieur dans le noyau commun 
bulbo-protubérantiel du facial ? 

C’est également l’expérience qui va répondre a cette question. Si on coupe 
chez un chien le facial inférieur, on constate, cette fois-ci, des phénoménes 
de réaction, peu accusés, il est vrai, dans le groupe externe du noyau facial. 
On voit comme histologie pure et l’'expérience marchent de pair. Les différents 
noyaux secondaires qui constituent le noyau primaire ou mieux le noyau commun 
du facial sont affectés a l’innervation des différents territoires musculaires de la 
face 
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Mais alors quelle est la fonction du noyau a cellules polymorphes du facial ? 
Appartient-il au facial ? 
Ce sont la des points que je me propose de traiter dans un travail ultérieur. 


Un mot encore sur l’existence des fibres croisées dans le facial. 

Quelques auteurs, comme Stieda, Nissl, Obersteiner, van Gehuchten et Cajal, 
ont admis un entrecroisement partiel des fibres radiculaires du facial, entre- 
croisement que Duval et Kélliker ont nié d'une maniére formelle ; cependant 
l’expérience a montré que cet entrecroisement existe bien. Ainsi, si on coupe 
chez un lapin, comme Nissl l’a fait, ou bien chez un chien, comme je I’ai fait 
moi-méme, le trone du facial d'un cété, on constate toujours, non seulement une 
réaction dans le noyau homo-latéral du facial, mais également une réaction par- 
tielle dans le noyau contra-latéral. 








ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


46) Les connexions anatomiques des lobes frontaux, par M. Jouxowsk1 
(laboratoire du Prof. Bechterew). Revue (russe) de Psych., 1897, n® 9. 

Les recherches faites par l'auteur d’aprés la méthode d’extirpation (ou de 
destruction) des lobes frontaux et d’examen des dégénérations secondaires, l’ont 
amené a formuler les conclusions suivantes : 

Les lobes frontaux se trouvent en connexion immédiate: 

lo Avec la circonvolution du corps calleux (cingulum) et le fascicule subcal- 
leux, a l'aide de fibres de longueur différente ; 

2° Avec la région antérieure de la couche optique a l'aide des fibres qui pas- 
sent dans la capsule interne ; 

3° Avec la substance niger (notamment avec sa partie interne) ; 

4° Avec la partie antérieure de la protubérance, par l'intermédiaire des fibres 
du soi-disant « systéme fronto-protubérantiel », qui passe dans la partie inté- 
rieure du pédoncule cérébral. 

5° Les rapports entre les deux lobes frontaux sont établis par l’intermédiaire 
des fibres commissurales du corps calleux, localisées dans les parties antérieu- 
res de celui-ci, et se dirigent de l’écorce d'un lobe frontal vers celle de l'autre. 

6° Chez le lapin les rapports entre les deux lobes frontaux sont en outre ren- 
forcés par un faisceau de fibres, passant dans la capsule externe et la commis- 
sure antérieure. 

7° Il existe un rapport entre la circonvolution du corps calleux (gyrus forni- 
catus) et la vodte, par l’intermédiaire de fibres, passant de celle-la a travers le 
corps calleux dans l'épaisseur de la vodte (fornix longus). A. Raicuuine. 


47) Sur lVentrecroisement incomplet des nerfs optiques dans le 
chiasma des mammiféres supérieurs, par Becurerew (Saint-Peéters- 
bourg) Revue (russe) de Psych., 1897. n° 10. 

Le professeur Kdlliker ayant récemment soutenu (au Congrés anatomique de 

Berlin et dans son traité d’histologie) que les nerfs optiques des mammiféres 

subissaient un entrecroisement complet, M. Bechterew réfute de nuvuveau cette 














+ REVUE NEUROLOGIQUE 


assertion erronée et résume les données expérimentales de divers auteurs et 
surtout ses propres recherches, qui prouvent que l’entrecroisement des fibres 
optiques dans le chiasma est incomplet. Tel est du reste l’avis de l’immense 
majorité des cliniciens par rapport 4l-homme. A. Raicuuine, 


48) Recherches expérimentales sur l’architecture des Cordons Posté- 
rieurs chez les singes (Experimentelle Untersuchungen iiber den Aufban 
der Hinterstringe beim Affen), par A. Marcuiiés (laboratoire de la clinique 
psychiatrique du professeur Pick 4 Prague), Monatsschrift fiir Psychiatrie und 
Neurologie, vol. 1, 4° cahier, p. 277, planches IV et V, avril 1897. 


Aprés tant d’autres expérimentateurs, Marguliés a cherché a débrouiller 
les voies presque inextricables des racines postérieures dans la moelle épiniére. 
Il a opéré 5 singes (macacus rhesus) avec toutes les précautions aseptiques 
possibles, en leur coupant diverses racines postérieures. Ses résultats confir- 
ment généralement ceux des précédents auteurs. Quant a la dégénération descen- 
dante, il résulte des expériences de Marguliés que Ja virgule de Schultze ni le 
centre ovale de Flechsig n’appartiennent aux branches distales des racines posté- 
rieures (1). Contrairement 4 Hoche, qui n’admet pas de communication entre ces 
deux régions dégénérées, l’auteur confirme l’opinion de Gombault et Philippe 
qu’elles ne forment qu’un seul systéme. I] est vrai que les deux champs de dégéné- 
ration tels quils sont représentés dans les figures du travail que nous analysons et 
dans la planche dé la thése de Philippe (thése de Paris, 1897, n° 263) ne corres- 
pondent pas exactement. Marguliés montre, dans son 2¢ cas, qu’aprés la section 
de la 11¢ racine postérieure gauche (l’animal ayant été sacrifié dix jours aprés 
l'opération) il existe un champ aminci de dégénération descendante dans les 
parties latérales ventrales des cordons postérieurs ; ce champ se rapproche de plus 
en plus du septum en descendant, de sorte qu'il se trouve a la périphérie dés le 
début de la moelle sacrée. Or Philippe admet que la virgule de Schultze et le centre 
ovale de Flechsig sont reliés entre eux par la bandelette périphérique dorso- 
lombaire. Mais ceci n'est point en contradiction avec les résultats de Marguliés. 
Nous y voyons plutét une confirmation des idées de Philippe, d’autant plus que 
ce dernier auteur a modifié sa premiére opinion en disant que les fibres endo- 
génes descendantes, contrairement 4 ce qu'il pensait en 1894, renferment aussi 
des fibres longues. La confirmation que les expériences de Marguliés viennent 
donner aux observations de Philippe, est d’autant plus importante que la thése 
de celui-ci n’avait pas encore paru lorsque Marguliés publia son travail. 

L’auteur arrive aux conclusions suivantes : 

Le cordon postérieur est composé : 

I. — Avant tout par les fibres qui pénétrent dans la moelle par les racines 
postérieures : 

1. Fibres ascendantes : 
A. — Fibres longues qui se rendent dans les noyaux du bulbe ; 
B. — Fibres courtes qui entrent bientét dans la substance grise pour s'y 
terminer ; 
a) Fibres qui vont dans la corne postérieure du méme cété, spécialement 
dans le plexus qui se trouve entre les substances spongieuse et geélati- 
neuse ; 


(1) Ce que Marinesco a déja démontré en 189}, pour la section des racines postérieures 
chez le chat. 
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b) Celles qui vont par la commissure postérieure dans la corne postérieure 

du cété opposé . 

c) Celles qui vont aux colonnes de Clarke ; 
d) Celles qui se rendent aux cellules motrices des cornes antérieures ; 
2. Fibres descendantes. 

Les branches distales des fibres des racines postérieures qui sont primi- 
tivement dans la zone radiculaire, se déplacent en dedans et peuvent étre 
suivies jusque dans la commissure grise. 

II. — Par les fibres endogénes : 
1. Fibres ascendantes. 

Les fibres décrites par Miinzer et Wiener pour la moelle lombaire qui 
sortent le long de la corne postérieure, se dirigent en dedans comme les 
fibres radiculaires et arrivent dans le cordon de Goll ala région cervicale . 


~ 


2. Fibres descendantes. 

Celles qui forment le faisceau en virgule dans les régions cervicale, 
dorsale supérieure et moyenne, et qui arriventa la périphérie postérieure 
dans la région dorsale inférieure, et forment enfin le centre ovale dans les 
régions lombaire ou sacrée. 

Fibres commissurales courtes, qui ont surtout leur cours dans le champ 


ventral des cordons postérieurs. LADAME, 


49) Le soi-disant « Champ ovale » de Flechsig dans le renflement lom- 
baire de la moelle, par E. Guiser (laboratoire de M. Bechterew). Revue (russe) 
de Psych., 1897, n° 10, 

L'auteur a pu constater l'existence du « champ ovale » de Flechsig en se 
servant de la « méthode de développement » (méthode embryologique). De 
nombreuses recherches qu'il a faites 4 l'instigation du professeur Bechterew, il 
résulte que : 

1° Le champ ovale se retrouve 4 la hauteur des 3¢, 4¢ et 5¢ nerfs lombaires ; 

2° Les fibres du champ ovale se revétent de myéline plus tard que tous les 
autres systémes de fibres qui composent les cordons postérieurs du renflement 
lombaire de la moelle ; 

3° Le champ ovale se compose non seulement des fibres gréles, comme le pré- 
tend Flechsig, mais aussi de grosses fibres ; 

40 Le champ ovale est séparé des parties voisines, sur une étendue plus ou 
moins grande, par une cloison de tissu connectif ; 

5° Se composant en partie des prolongements des fibres radiculaires posté- 
rieures, en partie des fibres, issues probablement des cellules de la substance 
grise médullaire, le champ ovale forme une partie d’un systéme particulier de 
fibres longues, descendant dans les cordons postérieurs jusqu’au fil terminal ; 
ce systéme de fibres peut-étre dénommé, vu sa situation dans les différents 
niveaux de la moelle : systéme médiano-périphérique des cordons postérieurs de la 
moelle ; 

6° Le soi-disant faisceau sacral postéro-interne d’Obersteiner n’est autre 
chose que la continuation immédiate du champ ovale en bas. A. Raicauine. 


50) Sur les terminaisons centrales du nerf Spinal, par V. Ossirow (du 
laboratoire de M. Bechterew). Revue (russe) de Psych.,1897, n° 5. 


Pour bien définir l‘origine du nerf spinal (accessoire), l’auteur a pratiqué sur 
une série de petits chiens et lapins soit l’excision du tronc (intracranien) du 
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nerf spinal, soit l’excision de la partie périphérique (extracranienne) de ce nerf, 
se dirigeant vers le muscle sternocléido-mastoidien. L’examen ultérieur des 
cerveaux des animaux opérés, d'aprés les méthodes de Pal, de Marchi, Niss] et 
van Gieson) a permis a l’auteur de constater : 

1° L’atrophie des racines de la XI* paire dans la moelle et la partie inférieure 
du bulbe ; 

2° L’atrophie des cellules du noyau postérieur du X¢ nerf, notamment de ses 
parties inférieures ; 

3° L’atrophie du faisceau solitaire du cété opére ; 

4° L’atrophie du groupe antérieur des cellules de la corne antérieure au 
niveau de la région inférieure de l’entrecroisement des pyramides du cété 
opéré; 

5° L’atrophie des cellules isolées de la partie latérale de la corne antérieure 
du cété opére ; 

6° L'atrophie des cellules du noyau du cordon latéral du méme cété. 

L’auteur ne fait qu’exposer briévement ses conclusions, et réserve l’exposé 
des détails pour un travail plus complet. A. Raicuuine. 




































51) Structure des Ganglions Spinaux des Mammifeéres, par FLemminc. 
Arch. f. Psych., t. XX1X, f. 3, 1897. 

Dans une courte note, Flemming confirme la description de v. Lenhossek 
(analysée in Revue neurologique, p. 403, 1897), sauf sur un point. Il aflirme, a l’en- 
contre de v. Lenhossek, la structure fibrillaire de toute la substance fondamen- 
tale des cellules nerveuses quelles qu’elles scient ; la fibrillation est longitudinale 
et radiée au niveau de l’origine des neurites et dendrites, réticulée dans le reste de 
l'étendue de la cellule ; cette derniére disposition existe sur une plus grande 
étendue dans les cellules des ganglions spinaux, que dans les cellules des cen- 
tres. Flemming recommande la coloration progressive a lhématoxyline de pré- 
férence a la méthode régressive, 4 l‘hématoxyline ferrique. — Figures. 

TRENEL. 


52) Contribution a la connaissance des « Points de Froid et de 
Chaleur » de la peau (Bidrag till kiinne-domen om hudens kald-og varm- 
punskter), par Sipvey Attrutz. Upsala likarforenings forhandlinger, 97, p. 246. 
L’auteur rappelle que son compatriote Magnus Blix a le premier démontré 

que les différentes espéces de sensations siégeant dans la peau, ne peuvent se 

dégager que de certains points de celle-ci; il en est de méme spécialement quant 
aux points de froid et de chaleur. 

Plus tard ses observations ont été vérifiées par Goldscheiden, Eulenburg, 
v. Frey et d’autres, tandis qu’elles ont été combattues par Dessoir et Keisow. 
Par un compte rendu consciencieux des expériences faites d l'Institut physiolo- 
gique d'Upsala, l'auteur démontre essentiellement que les observations de Blix 
sont justes et que les objections qu’ony a faites proviennent d’examens défectueux 
ou faux. 

A lexcitation mécanique, ainsi qu’a l’excitation électrique et chimique, on cons- 
tate qu'il n'y a dans la peau que certains points délerminés capables de donner 
des sensations de froid et d’autres des sensations de chaleur ; celles-ci soat plus 
fortes que celles-la, et plus difliciles 4 noter exactement; ce fait tient sans 
doute a ce que ces derniéres sensations siégent 4 une plus grande profondeur 
au-dessous de la surface de la peau et que peut-étre elles sont dues ade plus 
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grands organes terminaux de nerfs. Entre ces points la peau n'est point suscep- 
tible de donner les sensations de température. P. D. Kocu. 


53) Sur la sensation dite « bradlante » (heiss) (Om firnimmelsen hett), par 
Sipney Auiautz. Upsala lékareforenings forh., 99, p. 340. 

D'aprés l’observation de v. Frey : que les points de froid dégagent des sensa- 
tions de froid par des excitations de chaleur assez fortes, M. Allrutz a fait plu- 
sieurs examens d’ou il résulte que la sensation dite « brdlante » est une sensa- 
tion de chaleur spéciale se distinguant et des sensations de chaleur et des 
sensations de froid, la sensation de froid ayant pourtant une plus grande influence 
sur son intensité que la sensation de chaleur. P. D. Kocu. 


54) Description d’un procédé pour la dynamométrie des extrémités 
inférieures (Demonstration einer Vorrichtung zur Dynamometrie der unteren 
Extremitaten), par Friepet Pick (de Prague). Extrait des Comptes rendus du XVe 
Congres de médécine interne de Berlin, 1897. 

L'auteur se sert d’un appareil spécial qu’il a imaginé : il est composé d’un 
cadre en fer massif 4 la barre supérieure duquel se trouve fixé un dynamo- 
métre de Collin : dans s2 moitié inférieure celui-ci est inséré dans une agrafe en 
tile reliée par une tige métallique 4 une pelote rembourrée. La partie inférieure 
du cadre repose sur une large piéce de bois sur laquelle on peut placer des poids. 
Pour se rendre compte de la force musculaire de la cuisse par exemple, le sujet 
a examiner introduit son membre inférieur dans le cadre, appuie sa cuisse contre 
la pelote et essaie de la soulever, Le cadre est mobile et peut étre incliné a 45° 
ou 4 90° pour faire les mémes recherches ala jambe et au pied. A l'aide du 
méme procédé on peut mesurer l'adduction, l’abduction aussi bien pour le 
membre inférieur que pour le membre supérieur. Paut Santon. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


55) Un diagnostic anatomo-pathologique de la Paralysie Générale 
est-il possible d'aprés l'examen microscopiqne de l’écorce céré- 
brale? Etude historique et anatomique, par Scumor (Wurzburg), 
Allgemeine Zeitschrift fiir Psychiatrie, t. LIV, 1897. 

Les conclusions de cette revue, trés compléte et des plus utiles 4 consulter, 
sont négatives. 

Les lésions vasculaires sont fréquentes, mais il y a de nombreux cas de para- 
ysie générale sans lésions vasculaires notables, et ces mémes lésions peuvent 
se rencontrer en dehors de la paralysie générale. Le processus pathologique 
intéressant la substance fondamentale et interstilielle et décrit comme sclérose 
reste doutevx ; on ne peut aflirmer qu'il n’y ait pas la autre chose qu'une appa- 
rence due ala dégénération d'autres tissus, car les figures les plus nettes en 
sont fournies par les cas trés chroniques ou le poids du cerveau est trésdiminué, 
ol par conséquent il y a destruction des tissus. Ni les lésions mal déterminées 
des cellules, ni méme la généralisation de ces lésions ne sont ulilisables pour 
le diagnostic. 

Les recherches sur la pathologie des fibres sans myéline ne sont pas assez 
avancées pour qu’on puisse juger sainement des lésions qu’on y constate. Les 
lésions des fibres 4 myélinene semblent nullement caractéristiques et le diagnos- 
tic est loin de pouvoir étre appuyé uniquement sur elles. Il faut d'abord se défier 
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des fautes de technique et l’auteur donne, ace sujet, le résultat d’expériences per- 
sonnelles de contréle, ou des fautes volontaires lui ont fourni des figures repro- 
duisant ce qui a été décrit comme lésions. Enfin méme l|’extension du processus 
morbide a toutes les parties du tissu n’est pas toujours (Mendel) un indice sar, et 
il faudra de nouvelles recherches pour établir des données définitives. 

TRENEL, 


56) Contribution a l’étude des fibres de l’écorce chez les Idiots (Beitriige 
zur Kenntniss des Markfaseigchaltes der Grosshirnrinde bei Idioten mit verg- 
leichenden Rindenmessungen), par le Dr Kates (Hambourg). Monatsschrift fiir 
Psychiatrie und Neurologic , vol. I, 4¢ et 5¢ cahiers, p- 307 et 379, avril et mai 1897. 
Nombreux tableaux renfermant des mesures détaillées sur diverses régions de 

l’écorce cérébrale de deux idiots, un macrocéphale et un microcéphale. Il en 
résulte que chez tous deux la région corticale correspondait environ a celle d’un 
enfant normal de un a deux ans, C’est la couche zonale des fibres tangentielles 
qui est la moins développée. L’auteur pense que cette couche n'appartient pas 
au systéme d’association des fibres cérébrales, mais est en rapport intime avec 
le systéme de projection. Ce sont les régions corticales olfactives et gustatives 
qui étaient le moins arrétées dans leur développement dans les deux cerveaux 
didiots, ce qui correspond au développement phylogénique du cerveau dans la 
série animale ; comme Edinger l’a démontré, les régions corticales primitives qui 
apparaissent en premier lieu chez les reptiles appartiennent en effet a l'appareil 
olfactif. LADAME, 


57) Les nouveaux travaux sur l’anatomie pathologique de Il Idiotie, 
(Neuere Arbeiten zur pathologischen Anatomie der Idiotie), par le Dt Tu. Kags 
(Hambourg). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. 1, p. 470, 6° cahier, 
juin 1897, 

Cette revue critique analyse environ 70 publications qui ont paru sur ce sujet 
depuis la seconde moitié de l'année 1892. Conformations pathologiques du crane 
et du cerveau, microcéphalie, microgyrie et porencéphalie, tumeurs, etc. L’auteur 
termine par la classification de l’idiotie basée sur l'anatomie pathologique que 
donne Bourneville, Il lui reproche de ne pas assez tenir compte des malformations 
craniennes et d'ignorer le rachilisme qui joue certainement un role important dans 
ces déformations et par suite dans l’étiologie de lidiotisme. LADAME. 


58) Sur la pathogénie du Delirium Tremens, par Jaconson (Copenhague). 
Allgemeine Zeitschrift f. Psychiatrie, t. LIV, 1897. 

Etude de 300 cas de delirium tremens. Les malades observés sont surtout des 
buveurs d’eau-de-vie; notons a ce sujet que les altaques convulsives n’existent 
que dans 10,7 p. 160 des cas. Le soi-disant delirium tremens traumatique n’est pas 
une forme spéciale ; en général le traumatisme a eu lieu au cours méme de 
l'aceés et n’en est pas la cause occasionnelle, Par contre, l’accés éclate souvent 
au cours méme d'une pneumonie, du troisiéme au septiéme jour, et ce sont ces 
cas de pneumo-delirium qui fournissent la majorité des décés (40,5). 

Les cas fébriles (en excluant les cas 4 complications) atteignent le chiffre de 
80 p. 100 : la fiévre dure deux a cing jours, la chute s’accompagne d’un sommeil 
critique. Albuminurie légére et transitoire en général (traces) dans 60 p. 100 
des cas ; dans 8 cas ot l'albuminurie fut plus marquée et persistante il s'agis- 
sait d’une néphrite préexistante. 
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Dans les cas mortels on trouva d'une fagon conslante une néphrite parenchy- 
mateuse, en l’absence de toute complication autre que l'albuminurie ; dans 75 
p. 100 des cas la rate a l’aspect de la rate infectieuse. Comme conclusion, si dans 
certains cas une infection, l’infection pneumonique spécialement, ou une auto- 
intoxication consécutive apparemmentau catarrhe gastro-intestinal chronique des 
buveurs, peut étre regardée comme la cause occasionnelle du delirium tremens, 
auteur finit par constater que sous l'apparence d'une maladie infectieuse ou 
d'auto-intoxication banale, les excés alcooliques seuls doivent étre la plupart du 


temps mis en cause. TRENEL. 


59) Sur l’histologie pathologique de la Polynévrite dans ses rapports 
avec les lésions de la cellule nerveuse, par Sence Souxuanorr (de Mos- 
cou). Nouv. Tconographié de la Salpétriére ™ * : n° 5, 18 17 4 lig. Xx 


Description clinique d‘un cas de polynévrite chez un homme de 28 ans, alcoo- 
lique avéré, 

Examen des coupes de la moelle par la méthode de Marchi et par la méthode 
de Nissl. Cette derniére méthode a montré qu’il existait dans les cellules des 
cornes antérieures des modifications notables dans la répartition de la subs- 
tance chromatique ; celle-ci avait disparu trés souvent dans ja partie centrale 
du corps cellulaire. Le noyau occupait une position excentrique, formant méme 
dans les cas les plus accentués une sorte de convexité a la périphérie. (Fig. 1.) 

Plus rarement, la subs- 
tance chromatique était 
réunie autour du noyau, 
au centre de la cellule. 
(Fig. 2.) 

En définitive, l’altéra- 
tion que l’auteur a le plus 
fréquemment constatée est 
la dissolution centrale de 
la substance chromati- 
que avec déplacement du 
noyau vers la périphérie, 
altération, qui, d’aprés 
Marinesco, serait en rap- 
port avec la lésion des 
nerfs périphériques, et 


doit étre désignée sous le 





nom de modification se- 


ond. sd Fig. 1. — Cellule de la corne antérieure de la moelle 
ndaire, par opposition épiniére, traitée par la méthode de Niss! (chromatolyse 
aux modifications primi- centrale). 


tives qui apparaissent a la 
suite de l’action d'un poison sur les cellules nerveuses ou d'un trouble de leur 
nutrition. 

Quant aux cellules qui présentaient le phénoméne de la chromatolyse péri- 
phérique sans déplacement du noyau, on peut les regarder comme atteintes de 
modifications primitives, relevant directement de | intoxication alcoolique. 

Dans un trés petit nombre d’éléments nerveux, on notait aussi l’altération de 
la substance achromatique, se traduisant par l'apparition d’un réseau trés fin et 
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peu distinct, enserrant dans ses mailles une substance tantét trés colorée, tan- 
tot incolore. 

S. demande en terminant 4 quel degré de lésion du protoplasma la cellule 
nerveuse peut se reconstituer, et quel est le degré qui méne a la dégénérescence du 
prolongement cylindre-axile et au dépérissement de la cellule entiére. Il suppose 
que les modifications ob- 
servées par lui dans les 
cordons postérieurs de la 
moelle épiniére dépen- 
daient de la lésion des 
éléments cellulaires des 
ganglions  interverté- 
braux, la fonction trophi- 
que des cellules ayant été 
atteinte. 

La lésion des cordons 
postérieurs portait en effet 
surtout sur les voies con- 
ductrices longues dont 





l’origine se trouve dans 


Fig. 2. — Cellule de la corne antérieure de la moelle llules d r li 
e289 ann e =e c¢ fA cS »< . y : 
épiniére, traitée par la méthode de Nissl (chromatolyse les cellules des ganglions 
périphérique), intervertébraux et qui en- 


trent dans la moelle épi- 
niére comme éléments constitutifs des racines postérieures. 

« L’influence des modifications survenues dans les cellules des ganglions spi- 
naux ne peut étre omise dans aucun cas; mais le fait qu’a tous les étages de la 
moelle épiniére la partie intramédullaire des racines a souffert davantage que 
la partie extramédullaire, peut donner a penser que l'altération des cordons 
postérieurs dépendait peut-étre aussi de quelques conditions morbides qui se 
trouvaient au dedans de la moelle épiniére elle-méme. Henry Metce. 


NEUROPATHOLOGIE 
60) Sur la localisation corticale du Sens Musculaire. A propos d'un 
cas daffection traumatique du cerveau, par Mouratow (de Moscou). 

Revue (russe) de Psych., 1897, n° 7 et 8. 

L’auteur se range a l’avis de Munk et de Wernicke, qui considérent la sphére 
motrice de l’écorce, comme l‘organe des représentations kinésiques. Les troubles 
du sens musculaire qu'on observe souvent dans les lésions en foyer de l’écorce, 
résultent de la perturbation dans la faculté associative du cerveau et s’expliquent 
par une lésion anatomique (dégénération) des fibres arciformes, qui servent de 
connexion entre les cellules des circonvolutions centrales. Cette proposition est 
ainsi formulée par l'auteur: « les troubles du sens musculaire dans les affec- 
tions en foyer relévent de la perte des voies d'association ». Elle est corroborée 
par de nombreux faits expérimentaux et cliniques. Entre autre, il est intéressant 
de constater que dans la maladie de Little le sens musculaire est presque tou- 
jours conservé, parce que dans cette maladie la lésion corticale est superli ielle 
et ne va pas plus loin que les fibres tangentielles ; par contre, le sens musculaire se 
trouve toujours alfecté lorsqu’il s'agit de destructions profondes et plus ou moins 
vastes de l’écorce, comme le prouvent deux nouvelles observations de l'auteur, 
dont une avec autopsie. A. Raicuine. 
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61) Contribution a la pathologie de la Protubérance, par Ant. Hevenocu, 
Casopis ce sky’ch lekaru, 1896, 34-35. 
Aprés une revue littéraire de la question, l’auteur communique un cas de syn- 


drome de Millard-Gubler et s‘étend sur quelques particularités du cas cité. 
HASsKovec, 


62) Ataxie Cérébelleuse héréditaire, par Ant. Heverocn. Casopis cesky’ch 
le'karu, 1896, c.17-20. (Policlinique de l'Université tchéque.) 
Communication d'un cas type, au point de vue clinique, d’ataxie cérébelleuse de 
Marie dans lequel on n’a pas pu pourtant constater l’hérédité similaire. Etude 
trés intéressante et trés compléte touchant toute la littérature de cette question. 
IIASKOVEC. 


63) Sur quelques symptémes complexes bulbaires a début aigu ou 
subaigu, par Hermann Scuvesincer (de Vienne), Zeitsch. f. klin. med., 1896, 
Bd XXXII, f. suppl., p. 50-102. 

L’auteur passe en revue tout le chapitre des paralysies bulbaires aigués (ou 
subaigués), qu'il divise en paralysies bulbaires vraies et paralysies pseudo-bul- 
baires. Aprés avoir discuté toutes les formes des paralysies bulbaires vraies et 
relaté plusieurs observations de ramollissement bulbaire et de polio-encéphalite 
inférieure, et une observation trés rare de paralysie bulbaire aigué par suite 
d’'abaissement subit de la pression atmosphérique (chez un ouvrier ayant tra- 
vaillé dans un caisson), Schlesinger passe 4 l'étude des paralysies pseudo-bul- 
baires. Il les divise en : 

I. — Paralysies pseudo-bulbaires dues aux affections localisées plus haut que 
le bulbe (centralwiirts) : 

1° Forme cérébro-bulbaire mixte: 

a) D’origine artériosclérotique ; 

b) D’origine syphilitique ; 

c) D’origine inflammatoire ; 

2° Forme cérébrale de la paralysie pseudo-bulbaire. 

II. — Forme spinale de la paralysie pseudo-bulbaire (affections médullaires 
avec troubles consécutifs de la circulation bulbaire). 

III. — Forme périphérique de la paralysie pseudo-bulbaire ; 

1° Par lésion des nerfs intramédullaires; 

2° Par lésion des nerfs extramédullaires avant leur passage a travers la dure 
mére ; 

3° Par lésion des nerfs périphériques. 

Dans l’appendice, Schlesinger relate enfin une observation qui prouve que I’hys- 
térie peut également, bien que trés rarement, simuler une paralysie bulbaire, 
trés difficile 4 interpréter. 

En tout, le mémoire contient dix observations inédites, dont quatre avec autop- 
sies. A. Raicuuine. 

64) Sur les symptémes précoces et peu connus du Tabes Dorsalis, 

par W. Becuterew. Revue (russe) de Psych., 1897, n°9. 

L’auteur attire de nouveau l’attention sur la conservation (voire méme l'exagé- 
ration) des réflexes cutanés abdominaux et épigastriques (Rosenbach), paralléle- 
ment a la diminution et l’abolition des réflexes tendineux, dans les périodes 
initiales du tabes, de méme que sur l’analgésie du nerf poplité dans la fosse 
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poplitée, signe encore plus fréquent, que l’analgésie du cubital (signe de Ber- 
nacki) et du péronée (Sarbo). A. Raicuuine. 


65) Considérations synthétiques sur la pathogénie du Tabes, par 
A. Pierret (de Lyon), X/J° Congrés international de médecine & Moscou (aoit 
1897). Section des maladies nerveuses et mentales. 


Le tabes peut naitre en un point quelconque du systéme sensitif; c’est « l'in- 
flammation du systéme centripéte ». Malgré une grande variabilité symptoma- 
tique suivant le département lésé, il n’existe que deux tabes, le sensitif et le 
moteur ; d’ailleurs la limite n'est pas nette entre le systéme sensitif et le systeme 
moteur. Le début peut étre périphérique ou central : P. rappelle qu'il a le 
premier décrit la névrite des nerfs cutanés dans le tabes (Thése agrégat. de 
A. Robin, 1880). Tous les nerfs sensoriels, y compris l’olfactif (Klippel) peuvent 
étre atteints. 

Longtemps, mais a tort, on a considéré lincoordination comme le fait domi- 
nant de la maladie : elle est liée le plus souvent A une insuflisance dans I'action 
des muscles antagonistes ; elle peut aussi résulter d’une action cérébrale troublée 
ou des troubles nutritifs des muscles, liés 4 des névrites disséminées. Cette 
insuflisance motrice a été réalisée par la section des racines postérieures 
(Panizza). Les troubles de la station sont dus a la lésion du faisceau médian pos- 
térieur. 

Dans le cours de l'inflammation tabétique, tous les éléments du circuit bulbo- 
spinal sensitivo-moteur peuvent étre atteints : d’ot l’atrophie musculaire dont la 

remiére observation est due a l’auteur. 

Les paralysies sont loin d’étre rares, mais ce sout les paralysies oculaires qui 
sont les plus évidentes ; P. en donne la raison. 

Les troubles vaso-moteurs sont trés fréquents, et comme le veulent Buzzard et 
Seeligmiller les arthropathies sont vraisemblablement liées 4 une lésion de 
la moelle allongée. 

Les troubles psychiques sont la conséquence de la perturbation des sensa- 
tions ; ils doivent étre distingués de Ja paralysie générale qui est rare ; dans ce 
dernier cas il y aurait diffusion de la méningite postérieure. 

Il y a deux facteurs étiologiques : d'une part une susceptibilité congénitale du 
systéme sensitif, et d’autre part une intoxication qui peut étre consécutive a un 
surmenage, ou une infection (syphilis). P. Lone. 


66) Sur un cas d@’hémisection traumatique de la moelle (Syndrome 
de Brown-Séquard) , par I’. Raymonp, Nouv. Tconographie de la Salpétriér ; 
t. X,n°s 1,3, et 5, 1897 (8 fig., 1 pl. en couleurs. Bibliographie. Obs. résumées). 


L’ensemble de cette étude constitue une vérilable monographie sur le syn- 
drome de Brown-Séquard. 

I. — Observation clinique d'un homme de 28 ans ayant regu deux coups de 
couteau dans la région dorsale, entre la 7¢ vertébre cervicale et la 1"e vertébre 
dorsale. L’une des blessures, a gauche, a, selon toute probabilité, sectionné une 
moitié de la moelle, car ie malade présente actuellement du cédté gauche du 
corps : une hémiplégie motrice du membre inférieur ; de l‘hyperesthésie cutance 
du pied et de la jambe, remontant au-dessus du genou; de l’anesthésie profonde; 
paralysie vaso-motrice et exagération des réflexes tendineux. Du cété droit, 
anesthésie superficielle sous tous les modes, conservation de la sensibilité pro- 
fonde. Enfin, paralysie de la vessie et du rectum. 
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Il. — Résumé des observations dhémisectioa leaumatique de la moelle, chez 


homme. 
A. — Cas ot les troubles sensitivo-moteurs ne dépassent pas comme limite 


/ 
é 


supérieure les plis inguinaux. (Le traumatisme est situé au-dessous de la 9° ver- 
tébre dorsale.) 

B. — Cas ou les troubles sensitivo-moteurs envahissent le tronc, sans atteindre 
les bras. (Le traumatisme siége entre la 9° vertébre dorsale et la 6° vertébre cer- 
vicale. ) 

C.— Cas ot les membres supérieurs sont le siége de troubles sensitivo- 
moteurs.(Le traumatisme est situé au-dessus de la 6¢ vertébre cervicale.) 

D. — Cas ot l'hémisection médullaire siége a la partie tout a fait supérieure 
du névraxe. 

Ill. — De l'étude de ces différents cas de syndrome de Brown-Séquard, 
R. fait ressortir les remarques suivantes : 

Aussitét aprés le traumatisme, les phénoménes de compression médullaire 
prédominent souvent sur les phénoménes d'hémisection. Aussi en général ne 
faut-il pas arréter l'hémorrhagie en suturant la plaie. 

Quelques exceptions (cas de Neumann). 

Le pronostic dépend du siége de la lésion. Il est d’autant plus grave que 
celle-ci est plus haut située. Il dépend aussi de l'age : plus la victime est jeune, 
plus il y a lieu de craindre des arréts de développement du cété paralysé. 

En général, l’amélioration est progressive ; la guérison peut se produire, par 
suppléance fonctionnelle des fibres nerveuses, et non par régénération. 

IV.— En dernier lieu, R. étudie la physiologie pathologique du syndrome 
de Brown-Séquard. 

A. — Paralysie motrice directe. — Elle s’explique aisément par la section des 
fibres pyramidales du cété de la lésion. 

B. — Hémianesthésie croisée. — Description anatomique des fibres sensitives : 
collatérales sensitives de Ramon y Cajal. 

Le syndrome de Brown Séquard s’explique si l’on admet que les collatérales 
sensitives passant par la commissure postérieure, suffisent 4 assurer la trans- 
mission des impressions sensitives 4 travers la moelle, et seules sont chargées de 
cette transmission. 

Mais ce n'est 14 qu'une hypothése, car il existe d’autres collatérales sensitives : 
celles de la corne postérieure, les collatérales longues de la corne antérieure, et 
d'autres qui vont a la substance grise centrale, Il faudrait donc supposer que 
ces fibres ne prennent aucune part a la conduction de la sensibilité. 

Ainsi, les données de l’anatomie ne s’harmonisent pas complétement avec 
celles de la clinique. On doit donc se demander avec Brown-Séquard, si l'hémia- 
nesthésie croisée est bien la conséquence d’une interruption des conducteurs 
sensitifs, ou s'il ne s'agit pas d’effets d'inhibition exercés 4 distance sur les cen- 
tres de la perception. 

C. — Hyperesthésie directe. — Elle est la conséquence de phénoménes irritatifs 
portant sur les segments des fibres situées en dega de l’hémisection. Elle 
dépasse la limite supérieure de l’anesthésie du cété opposé et s'atténue avec le 


temps. 

D.— Exagération des réfle wes du cété de la lésion. - Elle provient de la section 
des conducteurs des centres phrénateurs silués dans l’encéphale, et plus exacte- 
ment dans le cervelet. Henry Meice. 
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67) Contribution aux affections des segments inférieurs de la moelle 
(Syringomyeélie), par A. Gornon. Revue (russe) de Psych., 1897, n° 10 d 
Observation clinique trés intéressante d'une affection chronique, localisée 
dans le céne médullaire, et répondant parfaitement au type dorso-lombaire de te 
syringomyélie de Schlesinger (on sait que l’affection des segments inférieurs de 
la moelle est trés rare dans la syringomyélie laquelle se cantonne de préférence . 
dans la région cervico-dorsale). Comme étiologie de |'affection chez le malade 
de Gordon, onretrouve un traumatisme grave, ancien de la colonne verté- 
brale et, en plus, des refroidissements successifs. A. Raicutine. P 
c 
68) Asymétrie cranio-faciale dans l’Hémiplégie Spasmodique Infantile, I 
parC. Fér&é. Nouv. Lconographie de la Salpétriére, tX, wo 4, 1897, p. 283. 4 photo- ti 
graphies. I 
Les anomalies de développement de la face et du crane sont assez fréquents ( 
dans l'hémiplégie infantile. Des faits de ce genre ont été signalés par P. Marie. 
Retrouvey, Spiller, Féré. 
Spiller considére ces malformations comme assez rares. La raison des diver- 
gences d’opinion 4 ce sujet réside dans la difficulté qu’on éprouve 4a faire des ( 
mensurations précises. . 
Féré base ses observations sur les mesures de trois dimensions craniennes : 
1° Le diamétre antéro-postérieur de la téte mesure de la protubérance occipitale ‘ 
externe aux deux bosses frontales. . 
2° Les dimensions de l’orbite mesurée suivant le diamétre transversal et ver- : 
tical de sa base. ‘ 
3° La mandibule mesurée de la saillie latérale du menton a l’angle de la 
mAachoire. k . 
Résultats : 
le La saillie de la bosse frontale est plus souvent atténuée du cété hémi 
plégique (7 fois sur 15), mais elle peut étre égale ou méme supérieure (4 fois 
sur 15, 
2° Pour dix cas sur quinze, le diamétre vertical de l’orbite est inférieur du ; 
cété hémiplégique et 5 fois les deux orbites paraissent égaux. 
3° La mandibule, douze fois sur quinze, est moins longue du cété hémiple- 
gique. L’asymétrie de la mandibule peut, lorsqu’elle est bien marquée, s’accom- i 
pagner d'une déviation latérale du menton qui rappelle le bec croisé des oiseaux. 
Cette déviation peut se rencontrer indépendamment de l’hémiplégie infantile : , 
avec atrophie des membres chez des dégénéres. 
L’atrophie du maxillaire inférieur peut encore entratner une autre déforma- 
tion : lorsque l’arrét de développement porte surtout sur le corps de I’os, l’angle 
de la machoire fait une saillie au-dessous du bord inférieur de l’os. Cette saillie 
conique, plus ou moins considérable, peut étre limitée en avant sur le bord infe- 
rieur del’os par une dépression en fossette : la saillie et la fossette ressemblent ( 
en tout point ace qu’Albrecht a décrit sous les noms d’apophyse et d’échancrure 
lémurienne, Cette déformation fréquente chez les dégénérés a été considérée a tort ( 
comme un caractére d’atavisme ; on voit en effet qu’elle peut étre lige a un | 
arrét de développement et étre unilatérale. | 
I’, attire aussi l’attention sur les malformations des arcades dentaires chez les 
hémiplégiques infantiles. kn genéral, on n’observe pas chez eux le changement | 
de rapport des arcades dentaires qui se voit assez fréqguemment chez les dégé- 
nérés. 
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L’hémiplégie infantile s’'accompagne aussi de certaines anomalies qualifiées 
d’ancestrales, en particulier en ce qui concerne les oreilles. 

Enfin, on observe aussi chez les hémiplégiques infantiles des anomalies du 
tourbillon de cheveux. 

Plusieurs photographies annexées 4 ce travail reproduisent des exemples de 
ces différentes malformations. 

La conclusion générale qu'on peut tirer de ces différents faits est la suivante: 

« Si certaines disproportions ou malformations de la face et des membres 
peuvent étre provoquées a une époque déja avancée de l’évolution par une lésion 
cérébrale, c'est qu’elles n'ont pas de lien nécessaire avec l'atavisme 4 longue 
portée. Il n'y a pas de lien nécessaire non plus entre ces mémes dispropor- 
tions et malformations avec l'atavisme quand on les rencontre chez les dégé- 
nérés, » Ifenry Meice. 


69) De la Pseudo-hypertrophie musculaire, par Torpevs (Bruxelles), 
Journ. de clin, et de thérapeut. infant., n° 38, 23 septembre 1897. 

A l'occasion d’un nouveau cas observé dans son service, Tordeus fait un exposé 
didactique des connaissances que nous avons acluellement sur cette affection 
relativement rare. Peu différente des cas classiques, l’observation rapporlée par 
l'auteur belge concerne un enfant de neuf ans, sans antécédents héréditaires 
appréciables, chez qui les premiers symptémes de faiblesse musculaire apparu- 
rent vers l’Age de quatre ans : depuis cette époque la paralysie fit des progrés 
incessants et aujourd'hui l'impotence est telle que l'enfant peut 4 peine se tenir 
debout et use de stratagémes pour effectuer quelques mouvements du tronc et 
des membres. A celas’ajoute une hypertrophie manifeste des masses musculaires 
des membres inférieurs et de la région sacro-lombaire ; les membres supérieurs 
sont au contraire gréles. La sensibilité et les réflexes sont conservés ; pas de 
troubles fonctionnels des grands appareils, intelligence indemne. 

Le point le plus intéressant de cette observation a trait a la méthode de traite- 
ment et aux résultats qu’on eu a obtenus. Le sujet a été soumis d'une part 4 des 
séances d’électrisation, d'autre part 4 des injections de suc musculaire. Sous 
l'influence de cette double médication une amélioration manifeste s'est produite : 
l'activité musculaire s'est accrue, l’enfani peut marcher sans se faliguer, gravit 
facilement les escaliers, ramasse un objet sur le sol sans prendre point d'appui 
des mains sur ses genoux. Henat Meunier. 


70) Atrophie Musculaire du type Aran-Duchenne, chez un chemi- 
neau. (Un Job moderne), par J. Tarcow1a. Nouv. Jconographie de la Salpé- 
triére, t. X, n° 6, 1877, (4 phot.). 


Observations d'un cas d’atrophie musculaire ayant débuté vers lage de 9 ans 
par les membres supérieurs, et ayant évolué trés lentement: le malade est agé 
de 65 ans. 

Actuellement, griffe caractéristique des deux mains (fig. 1).Atrophie des muscles 
des jambes avec conservation des masses musculaires des cuisses. Le malade 
he peut se tenir debout que grace aun systéme compliqué de sangles et de 
courroies inventé par lui, et grace 4 des chaussures rembourrées destinées a 
protéger les orteils qui tendent a se mettre en griffe, ainsi que les pieds qui sont 
cyanosés et cedématiés. 

Réflexes diminués : secousses fibrillaires trés nettes ; pas de troubles sensilifs 
ni sphinctériens. 
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L’état général est excellent ;malgré son Age et son infirmité, et grace aux 
subterfuges inventés parle malade pour y remédier, celui-ci peut encore faire 
2 4 3 kilométres par jour. 











Fig. 1, — Mains « en gritfes », Atrophie musculaire du type Aran-Duchenne. 


L’examen des moyens de défense imaginés spontanément par ce chemineau 
pour corriger son impotence musculaire est ie point le pluscurieux de cette 





observation. Henry Meice. 


71) Pathogénie et prophylaxie de l'atrophie musculaire et des 
douleurs des Hémiplégiques, par Gittes pe La Tourette. Nouv. Jconogra- 
phis de la Salpétriére, t. X, 1897, n° 4, p. 287, et ne 5, p. 340. (20 observations, 
2 photogr.) 

Au point de vue pathogénique : 
L’atrophie musculaire des hémiplégiques est en relation constante avec une 
arthrite et se limite au territoire lésé, Elle fait défaut en l’'absence de l'arthrite. 

Les douleurs spontanées ou provoquées qui accompagnent l’amyotrophie sont 

localisées par les malades au niveau de larthrite, d’ou elles peuvent irradier. 
La cause de l’arthrite réside dans l' immobilisation forcée a laquelle sont con- 

traints, du fait de la paralysie ou mieux de la contracture, le membre supérieur 





ou inférieur, ou mieux certaines régions bien délterminées de ces membres. 
Cette interprétation pathogénique de l’amyotrophie des hémiplégiques, ne va 
pas 4 l’encontre des résultats de l’examen anatomique. Ona constaté en particu- 
lier une altération des cellules des cornes antérieures et Klippel a démontré, 
qu’'en dehors de toute paralysie du membre, l'arthrite la plus valgaire avec 
amyotrophie pouvait s’accompagner d’une lésion du méme territoire de la 


moelle. 
Mais il ne faut pas confondre l’arthrite avec amyotrophie des hémiplégiques 
qui tire son origine de l'immobilisation des membres avec les arthropathies des 





| hémiplégiques signalées par Scott Alison, Brown-Séquard, Charcot. Ces arthro- 
pathies sont souvent aigués, comportent presque toujours un pronostic fatal ; ce 
sont de véritables troubles trophiques d’origine centrale. Elles sont aussi rares 
que l’arthrite vulgaire des hémiplégiques est constante. 

Au point de vue thérapeutique et prophylactique, il est essentiel de relever ce fait 
que les sujets qui ont pris soin de mobiliser leurs membres paralysés ont échappé 


i Varthrite et 4 l'atrophie musculaire 
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D’ou la conclusion pratique qui en découle logiquement : 

Par des mobilisations quotidiennes et méthodiques des articulations, on pourra 
éviter ‘apparition des arthrites, de l’amyotrophie et aussi des douleurs dans les 
membres paralysés chez les sujets hémiplégiques (ou monoplégiques) par lésion 
cérébrale, 4 moins toutefvis, ce qui est rare, que la contracture ne soit d’emblée 
assez forte pour empécher les mobilisations. Henry Meice. 


72) Paralysie Faciale, sa pathogénie, par Jos. Cister. Cusopis cesky'ch 


lekaru, 1896, 39. (Polictinique de l'Université tchéque.) 

La statistique dont s’est servi l’'auteur dans son étude a prouvé qu'il est vrai 
que l'on ne peut nier les conclusions de Chabbert sur le réle de la barbe 
dans l’étiologie de la paralysie faciale a frigore, mais que cette explication n'est 
point suflisante pour démontrer l'existence de cette paralysie plus fréquente chez 
la femme que chez l‘homme. I] faut rechercher encore un autre agent étiologique 
et c'est, d'aprés l’auteur, l'agent mécanique que l'on trouve dans d’autres para- 
lysies. HasKkovEc. 


73) Guérison d’un cas de Tic Douloureux de la Face, par 8. Berrremevx, 
Archives @ophtalmologie, septembre 1897. 

Un malade agé de 57ans, bien portant jusque-la, est pris en 1891 de tic doulou- 
reux dela face du cété droit. Les douleurs se compliquent de contractures surtout 
aux moments des repas et l'état va en s’aggravant jusqu’en 1896. A cette 
époque on constate une mauvaise dentition qu'il était permis de considérer 
comme l’origine de la névralgie de la 5¢ paire. On fit l'ablation d’une partie du 
bord alvéolaire dans le but de libérer lesextrémités nerveuses comprimées dans 
le cal alvéolaire. Cette opération fut pratiquée en janvier 1896. Dés le lende- 
main, amélioration et disparition progressive en 8 jours de tous les phénoménes, 
pénibles et le malade resta guéri pendant 9 mois. En octobre suivant les 
accidents reparaissent et se développent progressivement pour atteindre leur 
summum en mars 1897. L’auteur, consulté 4 ce moment, constate un larmoiment 
double, surtout prononcé a droite et une mycpie de 3 dioptries corrigée avec 
des verres mal choisis de 4 dioptries. Il rectifie le choix des verres ( — 2, 50) 
et, afin de fairecesser les efforts de convergence, prescrit pour la vue de prés des 
prismes neutres de 2° a base interne. Eten méme temps qu’on remédie a l'amé- 
tropie, on cathétérise les voies lacrymales. Le larmoiment diminue de plus en 
plus, l'‘auteur ne dit pas qu'il disparait complétement, et en un mois la névralgie 
cessait complétement. B. incline 4 penser que la névralgie du trijumeau était 
due dans ce cas 4 une lésion de la muqueuse des voies lacrymales et peut-étre 
aussi a la fatigue de ] ‘accommodation et de la convergence. 

[L’auteur n‘ignore pas qu'on peut lui objecter que la seconde guérison aprés le 
traitement des voies lacrymales n’a pas encore une aussi longue durée que celle 
obtenue la premiére fois aprés l'intervention chirurgicale sur le bord alvéolaire, 
et qu'il y a lieu par conséquent d’attendre pour aflirmer que le traitement des 
voies lacrymales a amené une guérison définitive. On peut objecter d'autre part 
que parmi les cas excessivement nombreux de lésions des voies lacrymales qu'on 
rencontre dans la pratique ophtalmologiqne, les cas de tic douloureux de la face 
y sont d'une excessive rareté. — P.] Pécuin. 

74) Syndrome de Méniére 4 lasuite de l'inflammation primaire puru- 
lente dans le labyrinthe de l’oreille chez le lapin, par A. Vesey. Caso- 

pis cesky'ch le’karu, 1897, 1, 3. 


Revue de littérature concernant la question sur la fonction non acoustique du 
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labyrinthe, Faut-il y chercher un nouveau sens, le sens de |’équilibre et de |’es- 
pace, Ou non ? 

Ensuite, étude du syndrome de Méniére observé chez un lapin, mort par le 
catarrhe intestinal, chez lequel on a trouvé le systeme nerveux central et 
périphérique intact, mais dans le labyrinthe gauche une inflammation purulente 
primaire, limitée au vestibule. 

L’auteur s’étend ensuite sur l’importance de celte recherche au point de vue 
clinique et physiologique et communique encore d’autres faits rares d’ordre clini- 
que et anatomo-pathologique chez homme et chez les animaux qui plaident en 
faveur de la théorie précédente. 

Chez les sourds-muets on ne trouve pas de lésions statiques et motrices con- 
sidérables, méme aprés une destruction assez grave du labyrinthe. L’auteur 
explique ce fait par les expériences, faites par Ewald, et qui prouvent que c’est 
le cerveau, a savoir l’écorce cérébrale, qui, aprés la destruction du labyrinthe, 
peut suppléer sa fonction non acoustique. 

L’auteur conclut que le labyrinthe est doué de deux fonctions : acoustique, 
et non acoustique, dont la premiére est représentée parla fonction du nerf 
« cochlearis » et l’autre par le nerf « vestibularis ». Haskovec. 


75) Un cas de névro-rétinite monoculaire syphilitique avec examen 
microscopique, par H. Juter (de Londres). In Archives d’ophtalmologic, septem- 
bre 1897. 

Deux ans aprés avoir contracté la syphilis, syphilis quia évolué malgré le trai- 
tement iodo-mercuriel, le malade, agé de 52 ans, perd la vue de |’@il gauche en 
un mois. Bientét l’ceil s’enflamme, devient trés douloureux. Iritis, synéchies, 
pas d'élévation du tonus ; ceil inéclairable. 

Les accidents avaient débuté au commencemert de juillet 1896 et le 26 aodt 
suivant on faisait l’énucléation. La papille est gonflée, la rétine adjacente trés 
épaissie ; celle-ci est détachée 4 gauche et a la couleur rouge acajou. Le nerf 
optique a presque deux fois son épaisseur normale. Opacité diffuse nuageuse 
de l’'humeur vitrée avec interruptions par des bandes membraneuses. Pupille 
oblitérée. A l’examen au microscope on reconnait que la papille optique est 
infiltrée de leucocytes ; on trouve ces derniers en grand nombre dans la couche 
nerveuse de la rétine et le nerf optique. L’auteur fait remarquer que dans les cas 
de névrite rétro-bulbaire ot un scotome central pour les couleurs est le seul 
symptéme, on pourra penser a un processus inflammatoire syphilitique. Ce 
dernier peut déterminer des accidents trés graves comme ceux plus haut énon- 
cés, mais il peut en déterminer de moins graves qui céderont au traitement mer- 
curiel. Pécuin. 


76) Réaction paradoxale des pupilles, par Vac.av Vysin (Policlinique de 
l'Université tchéque). Casopsis ceskyc’h le'karu, 1896, c. 44. 

L’auteur mentionne d’abord les cas de réaction paradoxale des pupilles qui 
ont été observés chez les ataxiques, chez les paralytiques généraux, dans des cas 
de fracture du crane, et dans d’autres maladies, qui ont été publiées par Jessop, 
Raggi, Moselli, Kahler, Angel Money, Marina, (Esrteicher, Fraenkel, Lépine et 
Bechterew. Encontinuant l’auteur communique un cas de cette réaction observé 
chez un hystérique d’origine traumatique. Au point de vue physiologique, beau- 
coup de théories ont été émises pour expliquer le phénoméne de réaction para- 
doxale des pupilles. 
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En s'appuyant encore sur un autre cas observé chez un sujet atteint de 
migraine ophtalmique, chez lequel on a pu observer la réaction paradoxale seule- 
ment pendant l'accés de la migraine, l'auteur veut chercher l'origine de ce phé- 
nomene dansl’altération de l’écorce cérébrale méme. Haskovec, 


77) Paralysie bilatérale du plexus brachial (Erb), par Jaxus Ska’ta. 
Casopis cesky’ch le’karu, 1896, c. 13. 

Un cas rare de paralysie bilatérale (Erb) chez un gargon Agé de 16 ans, a cause 
d'une pachymeningitis caseosa. HAsKovec, 

78) Gonorrhée compliquée avec Polynévrite, par E. Wetanper. Nord. med. 

Archiv., v. 30, 1897, n°8. 

Un marchand de 21 ans eut, au mois de septembre 1895, une gonorrhée aigué 
qui passa dans l’uréthre postérieur et qui, au mois d’octobre, fut compliquée 
de prostatite et épididymite. A la fin d’octobre parurent les symptémes d’une 
infection générale avec douleurs de téte, épuisement, enflement de l’articulation 
maxillaire et une infiltration douloureuse et sensible du péronier. Ces sympté- 
mes disparurent assez vile; mais en méme temps se montrérent les signes d’une 
affection du systéme nerveux moteur que l'‘auteur regarde comme dépendant d'un 
effet de toxine consécutive a l'infection gonorrhéique. Ces signes restérent jusqu’a 
la mort du malade qui survint par suite d’une suffocation causée par une parésie 
des muscles respiratoires et une bronchite purulente. Les nerfs les plus affectés 
furent: les faciaux, ainsi que tous les nerfs musculaires partant de la moelle 
épiniére, surtout ceux des jambes et du tronc. 

Les muscles de la vessie et du gros intestin étaient parétiques. Ca et 1a on 
constata des paresthésies. Depuis la premiére période de la maladie tous les 
réflexes avaient cessé. Aucune atrophie musculaire. L’examen électrique fut 
incomplet ; cependant on ne constata aucune réaction de dégénérescence. 

A l’examen microscopique la moelie épiniére se montra parfaitement saine. 

Les cellules ganglionnaires des cornes antérieures ou du noyau facial 
n'étaient nullement allaquées, de méme les parties musculaires examinées. 

Les parties examinées des nerfs périphériques, au contraire, offraient un état 
de dégénération prononcé, P. D. Kocn, 

79) Contribution a la connaissance des Névromes généralisés mul- 
tiples (Beitrage zur Kenntniss der multiplen allgemein. Neurome), par 
A. Petrién. Nord. med. Archiv., 97, v. 30, N. 10. 

Chez un homme de 32 ans, avec une affection névropathique prononcée, P. 
trouva répandus sur tout le corps des tumeurs de nerfs multiples de trés diffé- 
rentes grosseurs jusqu’a celle d’une noix. En outre, les nerfs étaient élargis et 
endurcis dans une grande étendue. Sans compter une faiblesse d’esprit consi- 
dérable, le malade offrait les symptémes suivants : Légére réduction de la sensa- 
tion du toucher dans les parties les plus périphériques des membres, affaiblisse- 
ment de la sensation de température, trouble de la sensation musculaire des doigts 
de pied, ataxie assez prononcée 4 tous les mouvements des membres, pieds en 
varus équin, réflexes patellaires augmentés, nystagmus, aucune parésie remar- 
quable, ditférents troubles vaso-moteurs du bras gauche. 

Par ses examens de ces cas et ses réflexions sur les cas ayant paru dans la 
littérature, l'auteur croit conclure qu'une nouvelle formation de fibres ner- 
veuses sans myéline n’a jamais été constatée. Seulement dans le casd'un chan- 
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gement des tumeurs en sarcome on a observe une destruction importante des 
fibres nerveuses ; dans les aulrescas on a conslaté tantét aucune destruction,tan- 
tét une destruction des fibres nerveuses survenant trés lentement (atrophie de 
sensibilité). L’auteur a réussi 4 démontrer avec la plus grande vraisemblance 
une nouvelle formation de fibres nerveuses 4 myéline. Le tableau de la maladie 
observée par l’auteur correspond bien 4 celui de la névrite interstitielle du type 
de Dejerine, seulement les symptémes de ce dernier sont plus développés; aussi 
le trouble des fibres nerveuses est-il bien plus prononcé ici que par les névromes. 
La plus grande partie des tumeurs est formée de tissus conjonctifs peu serrés 
et mous ; l’auteur, avec Goldmann, regarde celles-ci comme résultant d’un pro- 
cessus d’accroissement joint 4 une disposition défectueuse, 4 un état station- 
naire des tissus conjonctifs a la periode embryonnaire. P. D. Kocu. 


80) De I’ « Arthropathie nerveuse vraie » et des troubles trophiques 
articulaires d’apparence rhumatoide, par Paut Lonpe. Nouvelle Leono 
graphie de la Salpetri¢ re, 1897. 


Il n'y a d’arthropathie nerveuse vraie, bien établie, que celle du tabes et de la 
syringomyélie : pourtant le syndrome de Charcot a été rencontré une fois par 
Prantois et Etienne dans l’atrophie musculaire myélopathique, et une fois par 
Auscher dans un cas inédit de chorée chronique. 

Les autres arthropathies qu’on appelle aussi, ce qui préte 4 confusion, nerveuses, 
ne sont que des arthrites, dues le plus souvent dune infection ou une aulo-intoxi- 
cation ; mais une lésion nerveuse préalable en détermine la localisation ; telles 
sont les arthropathiesdes névrites, de Uhémiplégie. Les arthropathies, dites spinales, 
rentrent également dans ce groupe des troubles trophiques articulaires d’appa- 
rence rhumatoide ; elles sont done absolument différentes de la grande arthro- 
pathie nerveuse du tabes etdelasyringomyélie. L’auteur passe en revue tous les 
cas publiés d’arthropathie spinale, les classe suivant leur forme aigué, subaigué 
et chronique et fait la critique de quelques-uns d’entre eux, comparés a tort 
suivant lui a l’arthropathie nerveuse vraie. Il ajoute 4 cette série une observation 
personnelle d’arthropathie spinale survenue au cours d’un mal de Pott. 

Les arthrites spinales, névritiqueset cérébrales ressemblent beaucoup plus au 
rhumatisme chronique qu’au syndrome de Charcot ; il en est de méme aussi des 
arthrites du psoriasis qu’ona qualiliées également d'arthropathies nerveuses. Le 
réle du systéme nerveux est indéniable dans toutes ces variétés d'arthrites, 
auxquelles l'auteur accorde d'ailleurs la dénomination de troubles trophiques ; 
méme en cas d’infection, le trouble nerveux détermine la localisation de linfee- 
tion ; mais ce n’est que dans la grande arthropathie nerveuse que le réle du sys- 
téme nerveux est exclusif; sa symptomatologie siparticuliére éveille ’idée d'une 
pathogénie non moins spéciale, d’origine centrale; Buzzard a peut-étre raison 
en la cherchant ailleurs que dans la moelle. 

Ce travail est en somme un essai de classification des diverses arthropathies 
appelées communément nerveuses. Le rapport de Massalongo avait mis cetle 
question a l’ordre du jour. R. 


81) Des troubles trophiques et des déformations secondaires de la 
téte et du tronc dans le Torticolis chronique, particuliérement dans 
le torticolis osseux, par D. Desomw. Bulletinde la Société centrale de médecine du 
département du Nord, 26 novembre 1897, ne 10, p- 273. 


Jeune homme mort subitement a l'Age de 12 ans, atteint de torticolis depuis 
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l'age de 7 ans. Rien 4 signaler dans les antécédents héréditaires. Le sujet était 
lui-méme bien constitué, vigoureux, il n’avait jamais été malade avant |’époque 
ot il eut une scarlatine grave avec complications rénales et cardiaques. L’endocar- 
dite passa l'état chronique. Trois mois aprés le début de l'affection (janvier 1892), 
rhumatisme et arthrite. La région cervicale est particuliérement douloureuse, 
elle est le siége de douleurs spontanées, arrachant des cris, rendant tout som- 
meil impossible, s'accompagnant de contracture des muscles postérieurs de la 
nuque. Temp. 39°-40°. Etat typhoide, Ces accidents se prolongent pendant un 
mois. 

En mars, amélioration. Les douleurs a la pression persistent seules en méme 
temps que des raideurs musculaires immobilisant la téte. 

En juin, nouvelle poussée dont les symptoémes font penser au développement 
de lésions tuberculeuses greffécs sur les lésions anciennes, 

L’enfant reste couché du mois de mai 1892 au mois d'avril 1893. La téte se flé- 
chit en bas et en avantet la flexion va s’exagérant jusqu’a ce que le menton touche 
le sternum, A ce moment l'ankylose se fait (2 figures). L’attitude vicieuse améne 
diverses courbures de compensation de la colonne vertébrale avec déformation 
du thorax, du bassin, de la téte (atrophie des diverses parties de la face). 

L’enfant vécut encore 2 ans, malgré ces lésions importantes et les troubles 
fonctionnels qui en résultaient. Il mourut subitement en descendant une marche 
de trottoir, probablement par effondrement de la colonne vertébrale. — L’au- 
topsie ne put étre faite. 

Suit une description détaillée des déformations, courbures de compensation et 
troubles trophiques. A. Hauipre, 


82) Cas de carie des vertébres lombaires avec développement d’abcés 
psoatiques bilatéraux, par Ant. Vesety, assistant de la clinique du pro- 
fesseur Eiselt. 

Cas trés rare et trés intéressant par le développement énorme des abcés 
psoatiques bilatéraux. Cependant dans ce cas on n'a pas observé de contrac- 
tures psoatiques typiques. On a pu observer en vérité une légére abduction de 
l'extrémité inférieure gauche; mais elle était insignifiante. L’auteur croit que, 
par suite du développement chronique des abcés, le psoas est atrophié et que la 
contracture typique reste seulement marquée. Hoffa, du reste, dans son livre 
(Lehrbuch der orthopedischen Chirurgie. 2 aufl. Stuttgart, 1897) aflirme lui-méme 
que le degré de la contracture citée est trés variable (de la contracture insigni- 
fiante 4 la contracture trés grave) et que celle-ci peut étre bilatérale. 

Dans le cas observé par V... il y avait donc une trés légére contracture a 
gauche, mais non a droite, quoique ici l’abcés ait descendu jusque dans la « lacuna 
musculorum ». 

Une chose intéressante encore dans ce cas, c’est que la malade dont il est 
question pouvait se mouvoir assez librement jusqu’aux derniers moments, Cela 
s'expliquerait par ce fait, reconnu a l'autopsie, qu'il existait un pont osseux 
néoformé et tenant les vertébres du rachis en connexion. 

HAskovec, 


83) Deux cas d’Hystérie chez l’enfant, par Bizy et Sarva (Toulouse), 
Rev, des mal. de Venfance, t. XV, p. 556, décembre 1897, 

Dans le premier cas, il s'agit d’une fillette de 4 ans et demi, chez qui des 

symptémes hyst¢ériques ont apparu sans cause appréciable et se sont traduits 
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surtout par le syndrome clinique de /'astasic-abasie. Immédiatement soumise au 
traitement spécial (valérianate et douches) et A la suggestion 4 l'état de veille, 
la petite malade retrouva en quelques jours la faculté de se tenir debout ect de 
marcher seule ; la guérison fut compléte au bout de neuf jours. 

Le second cas concerne une enfant de 11 ans et demi, atteinte depuis trois 
ans d'un tremblement généralisé : celui-ci semble avoir succédé a une perte de 
connaissance causée par une frayeur. Il a peu 4 peu augmenté d'intensilé et est 
devenu si marqué, que l'enfant peut a peine faire usage de ses mains. Ce trem- 
blement, qui dure nuit et jour, ct dont les oscillations sont plutot lentes (4 par 
seconde), s'accompagne de plaques d'anesthésie cutanée qui permettent de le 
rattacher a I‘hystérie. Sous influence du traitement hydrothérapique, il s'est 
notablement amélioré. Henat Meunier 
84) De 1 Incontinence d’urine dans ses rapports avec l’Hystérie infan- 

tile, par Cu.terre (La Roche-sur-Yon). Congr. des méd. alién. et neurolog. di 

France, Toulouse, aofit 1897. 


Entre l'incontinence infantile d’urine et lhystérie existe un rapport étroit : 
trente-six cas rigoureusement observés aménent Cullerre 4 penser que les deux 
affections n’en font qu'une et que l'incontinence d'urine n’est qu'un symptéme 
de la grande névrose. 

L’étiologie de l'incontinence ne différe pas de celle de l’hystérie : mémes causes 
occasionnelles, méme terrain préparé par lhérédité ; il suffit du reste d’exa- 
miner avec soin les jeunes incontinents pour se convaincre que ce sont des 
déséquilibrés ou des dégénérés. Au point de vue pathogénique, on retrouve une 
analogie frappante dans le mécanisme de l'incontinence et dans celui des phéno- 
ménes hystériques : il s’agit bien chez l'incontinent d'une inhibition cérébrale de 
la sensation de besoin, d'une véritable paralysie psychique comparable aux para- 
lysies hystériques ordinaires. Il existe enfin, dans les deux cas, une suggesti- 
bilité exagérée, qui est nettement démontrée chez les incontinents, par l’effet 
de la suggestion directe sur le trouble mictionnel. 

ar l'analyse des symptémes concomitants, Cullerre établit mieux encore la 
parenté proche qui unit incontinence d’urine et l'hystérie. Chez la moitié de 
ses malades, il lui a été facile de retrouver des signes incontestables de la 
névrose, soitdes stigmates permanents (rétrécissement du champ visuel, anes- 
thésie cutanée), soit des phénoménes accidentels (boule hystérique, convulsions 
cloniques, crises syncopales, excitation maniaque, somnambulisme, réves zoop- 
siques). A rapprocher également ce fait intéressant que les hystériques adultes 
alteints de polyurie essentielle, affection considérée aujourd'hui comme relevant 
de I'hystérie, ont presque toujours eu dans leur enfance de l'incontinence 
nocturne. 

Un dernier argument invoqué par Cullerre en faveur de sa thése, est tiré de 
la marche del'incontinence d'urine et des effets produits surelle par le traitement 
psychique. Comme l’hystérie de l’enfance, l'incontinence guérit spontanément 
au moment de la puberté ; parfois elle cesse brusquement pour reparaftre sous 
influence d'un choc moral ; dans un cas, sa disparition eut pour conséquence 
l'‘apparition subite d'une paraplégie. 

L’influence de la suggestion est remarquable dans I'incontinence d'urine : et 
si, dans certains cas en vérité trés rares, cette méthode thérapeutique subit un 
échec, c'est qu'il s'agit, comme on le voit aussi dans I’hystérie, de sujets plus 
sensibles aux auto-suggestions morbifiques qu’aux suggestions extrinséques. 
Henri Meunier, 
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85) Eczéma palmaire chez une Hystérique, exagération des lésions 
cutanées sur le territoire d’un cubital atteint de névrite ; gué- 
rison de l’eczéma en méme temps que de la névrite, par Monrrort 
et Mimatiié (de Nantes). Annales de dermatologie et de syphiligraphie, décembre 


1897, p. 1265 (3 pages, 1 obs. orig.). 

Femme éprouvant depuis neuf ans des douleurs le long du bord cubital de 
l'avant-bras et de la main droite, qu'elle attribue aux efforts et aux pressions 
subies dans l’exercice de sa profession ; au niveau de I’éminence hypothénar et 
de la partie adjacente de la paume de la main, eczéma sec avec desquamation, 
exagération des sillons et épaississement des téguments ; lésions analogues 
mais atténuées sur la parlie interne de la paume de la main droite et sur la 
paume de la main gauche. Douleur a la pression sur les points de la névralgie 
du cubital ; pas d’atrophie musculaire. Hystérie trés nette : boule, crises convul- 
sives, hémiparesthésie droite. Au bout de deux mois, disparition complete de la 
douleur sur le trajet du cubital et de l'eczéma, par un traitement trés simple et 
principalement suggestif. Georces TuiBieRrce. 


86) Paralysie du grand dentelé gauche d'origine hystérique, par 


M. Biumenav. Rerw (russe de Psych., 1897, ne 9. 


Les paralysics musculaires isolées sont trés rares dans l'hystérie. Par rapport 
au grand dentelé il n’existe qu'une seule observation appartenant 4 M. Verhoogen 
(paralysie hystérique du grand dentelé gauche). M. Blumenau relate un cas 
analogue de paralysie du grand dentelé gauche chez un jeune soldat, Agé de 
22 ans. En faveur de |’origine hystérique de cette paralysie, dont le malade 
s'était apercu pendant la séance de gymnastique (douleur a l'épaule et 4 l’omo- 
plate avec sensation de déplacement subit de omoplate, et faiblesse consécutive 
du bras), plaident les circonstances suivantes: état nerveux du malade (attaque 
hystérique la veille de son entrée 4 I'hépital), absence d'atrophie du muscle 
malgré la durée de la paralysie (2 mois), anesthésie et analgésie completes de la 
région de l’omoplate et de I'épaule gauche, hypoesthésie de la région thoracique 
et abdominale du méme cété, rétrécissement concentrique du champ visuel, 
diminution de louie et du godt du cété gauche, diminution notable du rétlexe 
laryngé. En outre, le degré de la paralysie variait souvent, 4 l'hépital, d'un jour 
a l'autre. Le malade est sorti sans étre guéri de sa paralysie. 

A. Raicuuine 


87) Eruption cutanée hystérique, par Fr. Vonsepa'tex. Casopis cesky'ch 
Le ‘karu, 1896, 36. 

Chez une hystérique de 44 ans, a l'époque ow la malade a cessé d'avoir les dou- 
leurs de téte (cloujet le globus hystérique, ona vu se développer pendant la journée, 
surtout le matin, sur n'importe quel point du corps, des vésicules pales de la gros- 
seur d'un grain et s’agrandissant jusqu’a la grosseur du poignet et durant 
réguli¢rement 6 heures. Ces vésicules sont dures au toucher, elles sont le siége 
de paresthésies intenses et quand on les frotte elles rougissent extrémement 
et s'agrandissent encore. Quand elles atteignent le volume d'un ceuf elles ont 
l'aspect d'une tumeur pendule, de temps en temps on observe une intumescence 
des extrémités des doigts qui présentent dans ce cas l'aspect de battoirs et 
génent beaucoup la malade dans le travail. Haskovec. 
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88) Les Emmurés de Tiraspol, par P. E. Launois. Nouv. Iconographie de la 
Salpétriére, t. X, n° 5, 1897 (2 phot.). 


Relation d’une épidémie de suicide, par fanastisme religieux, survenue récem- 
ment en Russie dans la secte des Coureurs Begouni, sous l'inspiration de la 
prophétesse Vera Mokéiva et d'un sectaire exalté Kowalioff, Les fanatiques de 
cette secte se faisaient enterrer vivants ou murer dans des caves. 

Henry Meice. 


89) Sur la Névrose traumatique, par Muc Fa. Soness. Casopis cesky'ch 
le’karu, 1894, c. 4. 


L’anteur communique, de la clinique médicale du professeur Maixner, trois 
cas de névrose traumatique dans lesquels ona pu nettement diagnostiquer Ihys- 
térie. Or l’auteur profite de l'occasion pour passer en revue toute l'histoire de 
la névrose traumatique des auteurs allemands et de I’hystéro-traumatisme de 
Charcot et s’exprimer en faveur de l'école francaise. HASKOVEC. 


90) La Neurasthénie utérine, par A. Sinepey. Journal de méd. et de chir. pra- 
tiques, 1897, 25 novembre, p. 852, art. 17460 (26 p.). 


Sur les centres nerveux, les réactions d'origine génitale donnent lieu a des 
psychoses, 4 des névroses d’importance trés variable ; les relations de l'hystérie 
avec l'appareil de la reproduction sont de notion courante. On s'est peu occupé 
jusqu’ici des rapports de la newrasthénie avec les affections génitales chez la 
femme, bien que l'on en rencontre a chaque instant de nombreux exemples. II 
n existe pas, en effet, une étude d’ensemble sur les phénoménes d’épuisement 
nerveux que l’on observe chez les femmes qui se plaignent d'affections génitales. 

La neurasthénie est la plus fréquente de toutes les manifestations nerveuses 
des maladies de l'utérus et des annexes si l'on tient compte aussi bien de ses 
formes frustes que de sa forme généralisée, classique. Elle se présente sous 
deux aspects assez différents ; tantét elle est précédée par une maladie quelcon- 
que del'appareil génital, et elle se montre secondairement, a titre de complication ; 
tantét elle est primitive, essentielle et Jes troubles accusés dans la sphére génitale 
relévent en partie de cette névrose. 

Dans les cas de neurasthénie utérine secondaire, un examen attentif permet de 
constater la disproportion ¢norme qui existe entre les lésions locales et les 
symplémes généraux. Comme dans les neurasthénies d’autre origine, les symp- 
témes sont remarquables par leur multiplicité ; l‘auteur s’étend minutieusement 
sur ces manifestations. Dans les cas de neurasthénie utérine primitive, il n’existe 
pas de maladie réelle des organes génitaux, mais seulement quelques légers 
troubles, qui fournissent aux femmes un prétexte pour localiser leurs tendances 
névrosiques, c'est en quelque sorte le clou auquel elles accrochent leur neurasthénie. 

De cette étude, il résulte que l’opportunité de l'intervention chirurgicale ne 
devra avoir pour base unique que |’état réel des organes génitaux. Bien loin de 
constituer un prétexte 4 intervention, les accidents nerveux seraient plutét une 
contre-indication. S’ils n‘ont pas d'influence sur l’opération, ils sont de nature a 
compromettre le résultat final, en Jaissant les malades dans la méme situation, 
quelquefois aggravée. FEINDEL. 
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91) Contribution a l’étude de la Paralysie Générale Régressive ou 
Pseudo-paralysie Générale, par Manannon pe Montye. Gazette hebdoma- 
daire, n° 97, p. 1153, 5 décembre 1897 (12 col.). 


Au point de vue clinique, il y a incontestablement deux paralysies générales : 
une paralysie générale progressive et une paralysie régressive. Sur ce point le 
doute n'est pas possible : deux malades entrent dans le service avec, au complet 
l'un et l'autre, tous les signes physiques et psychiques de la paralysie générale ; 
ils sont placés dans le méme milieu, soumis au méme régime, a la méme hy- 
giéne ; chez l'un la maladie suivra une marche progressive, entrecoupée ou non 
de rémissions, etaboutira en fin de compte au marasme paralytique et a la mort. 
Chez l'autre, tout 4 l’opposé, au lieu d’avancer, le mal reculera ; chaque jour 
apportera une amélioration ;si bien que tandis que le premier marche, s'il ne 
court pas, 4 sa perte, le second revient petit 4 petit a l'état normal ; ilrevient méme 
plus vite en arriére que son collégue ne va en avant, car il sort de l'asile complé- 
tement guéri, bien longtemps avant que celui-ci n’ait succombé. L’un continuea 
marcher en avant, l'autre revienten courant & son point de départ, et cela en 
dehors de tout traitement actif, par /’évolution naturelle du mal, Les sujets appar- 
tenant au groupe ‘de la paralysie générale régressive (pseudo paralysie générale) 
guérissent complétement par une disparition rapide de tous les symptémes para- 
lytiques, tant physiques que mentaux. 

Mais ce paralytique, guéri, que devient-il? Trois cas se présentent. Dans le 
premier la guérison se maintient et le malade, définitivement rétabli, ne rechute 
plus. Dans le second, la rechute se produit, une, deux ou plusieurs fois, et chaque 
fois le sujet a la chance de guérir. Enfin, dans le troisiéme, dés la seconde 
rechute, ou bien aprés 3 ou 4, parfois plus, le malade non seulement ne guérit 
plus, mais est bel et bien un paralytique avéré dont la paralysie générale de 
régressive et devenue progressive. 

En plus de ce caractére d'étre régressive, la pseudo-paralysie générale a un 
mode de début bien particulier. Quelles que soient les difficultés du diagnostic 
entre les deux formes progressive et régressive, il convient de placer et d’étudier 
a part la pseudo-paralysie générale qui offre ce caractére si particulier détre 


» apres avoir débuté brusque ment, d'atteindre 


toujours Cd origine toxique ou infecti« use et 
d's mblée son apogee: pour rétroce Le r ensuite jusqu'a que rigson comple te. 

La pathogénie est-elle de nature 4 pouvoir fournir quelques indications sur la 
différence de | évolution des deux formes? On peut étre surpris du réle insigni- 
fiant que les auteurs attribuent aux troubles circulatoires dans la genése des 
symplomes de la paralysie générale. Pourtant, la grande variabilité des sympté- 
mes, dans les premiéres périodes, est sous |’influence de la variation des troubles 
circulatoires. Dans les rémissions trés accusées, tous les symptémes disparaissent 
méme, seul l'affaiblissement intellectuel persiste 4 un degré plus ou moins 
marqué, preuve péremptoire qu'il est le seul déterminé par la lésion organique et 
que tous les autres qui se sont éclipsés étaient dus a des troubles circulatoires. 
Les pseudo-paralysies générales sont-elles des paralysies générales qui ne 
dépassent jamais lhyperhémie, premiére phase de la paralysie générale ? 
Comment comprendre que, seules, cerlaines intoxications et certaines infections 
soient capables de causer cette hyperhémie transitoire n’aboutissant pas a la 
lésion et d’engendrer les paralysies générales régressives? Pourquoi les mémes 
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causes dceterminent-elles chez les uns celle ci et chez les autres la paralysie 
générale vraie, la progressive ? Pourquoi enfin des sujets rechuteront-ils un 
nombre considérable de fois, sans jamais verser dans cette derniére, alors que 
certains, aprés une ou plusieurs réchutes, deviendront des paralytiques avérés? 

Il est 4 peu prés impossible pour |'instant de répondre a ces questions ardues. 
Mais, 4 ne considérer que la place qui doit étre occupée en nosographie par 
cette maladie qui guérit, on peut conclure avec M. de M. en disant « qu'il faut 
ranger a part sous la denomination de paralysie générale régressive ou pseudo- 
paralysie générale, les paralysies générales d'origine toujours toxique ou 
infectieuse, qui, débutant brusquement, atteignent rapidement leur apogée pour 
rétrocéder, par suite d’une évolution naturelle du mal, jusqu’a complete gcuérison, et 
cela parfuis jusqu’a 8, 10, 12 fois et plus encore, chez le méme sujet, Toutefois, 
comme aprés une ou plusieurs atteintes de pseudo-paralysie générale celle-ci peut 
aboutir a la paralysie générale avérée, et comme les causes qui engendrent la 
premiére sont susceptibles dans certains cas d’engendrer d’emblée la seconde, 
générale 
ne saurait étre considérée comme une entilé morbide, mais comme une variété 


il en résulte que la paralysie générale régressive ou pseudo-paralysie 


clinique trés distincte qu'il convient d’isoler tant au point de vue scientifique 
qu’au point de vue pratique. » FEINDEL. 


92) Sur la pathogénése du Délirium Tremens (Om Pathogenesen af deli- 
rium tremens), par D. E. Jaconson. Hospitalstidende, 37, p. 141. 


Les exaniens de l’auteur se rapportent 4 247 cas qu'il a eu l'occasion d’obser- 
ver personnellement 4 Ihépital de la commune. De ces cas, 202 étaient purs, 
sans complications, tandis que 45 étaient compliqués d’autres affections de 
nature grave. Chez tous les malades l'absorption de boissons spiritueuses s'est 
étendue sur un grand nombre d’années. L’auteur n’a observé aucun cas de 
délire tremblant aprés une seule absorption exagérée de spiritueux. En général 
on peut dire que le malade a pris 4 peu prés un quart de litre d’eau-de-vie 
par jour pendant quelque temps. De tous ces malades qui, tous, étaient des 
hommes, 77 p. 100 appartiennent a la période d’age de 30 a 50 ans ; 7 p. 100 a la 
période de 20 4 29 ans; 15 p. 100 4 la période de 50 ans jusqu’a un Age plus 
avancé; l’ainé avait 65 ans, le plus jeune 22. 

Des différentes causes accidentelles de V'apparition du délire tremblant, l'auteur 
passe sous silence l’abstinence soudaine puisqu’il regarde la théorie de l’impor- 
tance de cette cause comme suflisamment réfutée (entre autres par M. Pontop- 
pidan). 

Il pense aussi qu’on ne peut altacher que peu d’importance aux lésions trau- 
matiques. Dans 14 cas seulement il s‘agissait d'une lésion de quelque importance ; 
puis en parcourant en détail ces 14 eas, il arrive au résultat que dans aucun 
de ces cas le trauma n’a été la cause de l'apparition du délire ; bien plus, c'est le 
délire commengant qui est la cause du trauma. 

Parmi les causes accidentelles du délire tremblant on cite généralement la 
pneumonie croupeuse. Sur les 45 cas compliqués de l'auteur, i! y en avait 22 dont 
la complication était la pneumonie croupeuse. 

En outre, cette complication a été constatée dans 15 cas sur 34, ot le malade 
est décédé ; par conséquent ces cas ne sont pas admis dans l’examen, 

Comme résultat général on a constaté la pneumonie dans les 8 cas du 
délire tremblant dans l’espace de temps nommé. Dans tous ces cas, le délire a 
seulement paru pendant le cours de la pneumonie existante, le plus souvent 
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quatre jours aprés l'apparition de celle-ci. En réfléchissant 4 la corrélation 
des deux maladies, l’auteur est porté 4 se demander si, peut-¢tre, le délire 
tremblant serait 4 regarder comme une maladie d’infection aigué. Dans toute 
la marche typique de la maladie, dans les phénoménes de la température pen- 
dant celle-ci, dans l’albuminurie souvent constatée (60 p. 100 des cas non com- 
pliqués), dans la perte de poids paraissant constamment, et souvent trés consi- 
dérable, dans les résultats de la section avec hyperhémie de la rate et dégénération 
parenchymateuse du foie, des reins et du coeur, enfin dans les résultats du trai- 
tement, qui n’ont qu'une influence médiocre sur la marche typique, l’auteur trouve 
autant de circonstances qui semblent parler en faveur de la justesse de 
cette idée. 

Néanmoins il regarde comme peu probable qu’il en soit ainsi. Il tend plu- 
tot Acroire que le délire tremblant est dd a une intoxication qui, dans les cas ou 
celle-ci ne pourrait dépendre de toxines de pneumoccocus, pourrait avec quelque 
probabilité étre regardée comme une auto-intoxication provenant des troubles 
du foie, des reins ou du canal gastro-intestinal, qui existent constamment dans 
l'alcoolisme chronique. Cette intoxication est donc censée agir comme le « plus 
torique qui est la derniére cause de l'apparition du délire ; en dernier ressort, 
celui-ci est naturellement toujours dd a l’alcoolisme chronique du cerveau. Aprés 
tout, rien n’empécherait que cet alcoolisme seul ne puisse produire un tel degré 
d'intoxication dans le cerveau, que le déchargement ail lieu comme suite de celle- 
cisans concours d'autres motifs. P. D. Kocn. 


93) Manie aigué, par van Eap Taatmann Kip (Dordrecht). Allg. Zeitschrift f. 
Psychiatrie, t. LIV, 1897. 


Sur 856 malades le diagnostic de manie ou de manie aigué fut porté 107 fois. 
Mais en analysant les observations l'auteur constate que le diagnostic de manie 
aigué ne peut étre maintenu que pour 6 cas au plus, et encore 2 des malades 
de cette catégorie sont-ils trop jeunes et l'affection trop récente pour qu’on 
puisse rien aflirmer a leur égard. En cela l'auteur est d’accord avec Krepe- 
lin qui, sur 1,000 malades suivis depuis nombre d’années, n’a vu qu'un seul cas 
de manie sans récidive ; pour les autres il s’agissait toujours du premier accés 
d'une folie périodiqne (dont un cas avec 32 ans d'intervalle). N’y aurait-il pas 
lieu d’effacer de la nomenclature la manie aigué et de ne plus parler que de 
folie périodique. 

Parmi les cas ot il a pu réformer un premier diagnostic de manie, l’auteur 
donne 5 observations de psychoses alcooliques,4 d'hébéphrénie, 3 de catatonie, 
1 de dementia paranoides (Krepelin),3 de psychoses séniles. On note dans l’une 
de celles-ci des sympt6mes psychiques rappelant la paralysie générale. L’auteur 
indique comme important pour le diagnostic entre la manie et I'hébéphrénie le 
fait que, dans celle-ci,il est extrémement difficile d’arracher par des questions 
le malade 4 son délire et de tirer de lui des réponses, chose facile au contraire 
dans la manie. TRENEL. 


94) De la Confusion Mentale avec agitation ou stupeur au début et 
pendant le cours de la Paranoia chronique (Ueber Zustiinde von Ver- 
wirrtheit und Aufregung oder Stupor im Beginne und Verlaufe der chronis- 
chen Paranoia), par Krause (Geettingue). Monatsschrift fiir und Psychiatrie und 
Neurologie, vol. I, 5° cahier, p- 359, mai 1897. 


=~ 


Krause donne 7 observations détaillées qui viennent al’appui de ceux qui con- 
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sidérent les états de confusion mentale aigué, observés parfois au début ou dans 
le cours d'une paranoia chronique, comme une forme aigué de cette maladie et 
non comme la complication d’une psychose étrangére a la paranoia. Ses cas 
réfutent surtout Krepelin et son école qui regardent comme impossible le pas- 
sage de l’amentiaaigué 4 la paranoia en raison du caractére fondamentalement 
différent des deux psychoses. 

Voici les conclusions de l’auteur 

I, — On observe 4 toutes les périodes de la paranoia chronique des accés 
de confusion mentale, tantét avec agitation, tantét avec stupeur, qui peuvent 
se renouveler ou disparaitre plusieurs fois, sans exercer d’influence profonde 
sur la marche et sur l'état général de la maladie primitive. Ces accés paraissent 
étre causés par |’épuisement du malade. 

II. — La confusion mentale peut éclater si prés du début de la paranoia qu'elle 
parait étre le commencement de la maladie dans les cas qui se développent d'une 
maniére aigué. Dans certains cas elle marque vraiment le début de la paranoia, 

III. — Les états de confusion mentale, qui apparaissent avec une exacerbation 
de la paranoia, ne peuvent parfois étre disiingués d’un accés de confusion men- 
tale aigué. La connaissance de ces états, quine sont pas trésrares, aune grande 
importance pratique pour le diagnostic et le pronostic de la maladie mentale. 

LADAME. 


95) Sur les troubles mentaux au cours des maladies infectieuses 
aigués, par Apter (Breslau). Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie, t. LIT, 1895. 

Revue générale dont les conclusions sont les suivantes: 1° Les troubles 
mentaux des maladies fébriles sont des plus variés. — 2° A chaque stade des 
différentes affections paraissent répondre des formes assez constantes. Nous 
citerons deux exemples : 

Influenza, — 1° Psychose fébrile précoce apparaissant au 2¢ ou 3¢ jour : la ma- 
ladie, d’aprés Kirn, se présente sous forme d'un état de réve avec hallucinations 
multiples et idées délirantes polymorphes, fuite des idées, agitation motrice ; elle 
guériten une ou plusieurs semaines. — 2° Les psychoses post-influenziques sont: 
des états aigus d’épuisement, la mélancolie, la manie (plus rare). 

Fiévre typhoide. — 1° Délires initiaux qui, d‘aprés Kirn, se rapprochent du délire 
aigu et sont d’un pronostic grave. — 20 Psychoses de la période d'état: con- 
fusion mentale ; mélancolie anxieuse aigué avec confusion mentale et agitation 
motrice (typhomanie de Schlager), stupeur  profonde ; folie partielle (con- 
ceptions délirantes isolées). — 3° Troubles mentaux de la défervescence : les 
formes mentales sont trés analogues. — 4° Dans la convalescence, on note des 
états maniaques et mélancoliques, mais bien plus souvent des états d’alfaiblis- 
sement intellectuel souvent chroniques a début plus ou moins aigu. 

L’auteur résume ensuite les faits connus a propos du rhumatisme aigu, de la 
rougeole, etc. — Il se borne a constater en définitive que les données anatomo- 
pathologiques sont insuflisantes, que le rdle des toxines microbiennes n'est pas 
absolument évident, que les facteurs principaux sont la fiévre et l'épuisement et 
qu'il y a toujours prédisposition héréditaire ou acquise. Revue bibliographique. 

TRENEL. 
96) Surles méthodes d’investigation psycho physique applicables aux 


aliénés, par Sommer (de Giessen). Extrait du Bulletin de la Société de médecine 
mentale de Belgique, 1897. 


L’auteur insiste sur la nécessité d’employer dans le domaine de l'investigation 
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psychiatrique des méthodes permettant d’analyser et de mesurer d'une fagon 
précise les phénoménes présentés par les malades. Pour étudier la fagon dont 
s‘exécutent les processus psychiques supérieurs, l’auteur a composé un certain 
nombre de schémas: il nous présente l'un d’eux qu'il appelle le schéma arithmé- 
tique. Il lui sert A examiner : 1° l’habileté avec laquelle l'individu interrogé résout 
les quatre régles ainsi que des problémes variés; 2° le temps employé a les ré- 
soudre, c’est-d-dire la durée de la réaction psycho-physique; 3° il renseigne sur 
les phénoménes concomitants qui permettent de conclure 4 la modalité des 
processus psychiques chez un individu. Suivent plusieurs observations faites 4 
l'aide de ce schéma chez des imbéciles, des épileptiques. 

En terminant, l’auteur insiste sur ce point, c’est que son procédé anon seule- 
ment l’avantage d’étudier une fonction déterminée le calcul, mais encore de 
résoudre plusieurs questions : 

Le sujet est-il atteint d’imbéciliité congénitale ? — Présente-t-il du retard, du 
— Observe-t-onchez lui 


) 


ralentissement dans le cours des processus psychiques: 
des phénoménes d’automatisme ? — L’affection dont il est atteint est-elle conti- 
nue, intermittente, périodique ? Pau Santon, 


97) Contribution a l’étude des illusions de la mémoire, par (riker 
(Zurich). Casuistischer Beitrag zur Kenntniss der Erinnerungsfilschungen. 
Allg. Zeitschr. f. Psychatrie, t. LIV, 1897. 


Par ce terme on entend le fait de reporter dans le passé un événement imagi- 
naire dont la reproduction dans le cours du délire est considérée par le malade 
comme le souvenir d’un événement arrivé effectivement (Kriepelin). 

L’auteur cite 3 cas dans lesquels ces troubles spéciaux de la mémoire jouent 
un réle important, prépondérant méme: un cas de paranoia chronique, un cas de 
délire sensoriel (Wahnsinn), un cas de paranoia chez un tabétique. Ces illusions 
sont souvent difliciles 4 distinguer cliniquement des souvenirs d’hallucinations 
ou de réves; mais dans les observations données, les symptémes sont nets, et 
dans l'une d’elles le malade lui-méme reconnaissait comme morbides des hallu- 
cinations auditives qu'il avait eues au début de sa maladie, tout en batissant 
son délire surtout sur des illusions de la mémoire. Ces observations prou- 
vent que, contrairement a l’opinion de Krepelin, ces troubles de la mémoire 
ne supposent pas forcément un trouble profond de la conscience ni une grande 
variabilité des idées qui y sont émises par les malades; dans les cas étudiés ici, 
ces idées sont restées trés stéréotypées chez chaque malade. 

Historique et bibliographie allemande de la question. (Voir Arnaup. Phéno- 
ménes de fausse mémoire, anal, in Revue neurologique, 1896, p. 500.) TRENEL, 


98) Onomatomanie, par Céinik Siwenka. Casopis cesky'ch le’karu, 1896, 14, 


Communication d’un cas d’onomatomanie chez un homme, agé de 27 ans, sou- 
mis 4 des influence héréditaires, neurasthénique. La maladie s'est développée a 
l'époque de la puberté quand le malade a da souffrir beaucoup de misére. 
Haskovec, 








REVUE NEUROLOGIQUE 


SOCIETES SAVANTES 


CONFERENCE INTERNATIONALE DE LA LEPRE 
Berlin, 11-16 octobre 1897. 


99) Rapports de la Lépre avec la Syringomyeélie, la Maladie de 
Morvan et ]’Ainhum. 


ZamBaco-Pacna (Constantinople) reproduit ses idées sur l’identité de la maladie 
de Morvan et de la syringomyélie avec la lépre. Il maintient que l’absence du 
bacille de Hansen ne peut suflire a exclure la lépre dont le diagnostic repose 
avant tout sur les données cliniques. 

Katinpero (Bucharest) admet que le syndrome syringomyélique peut étre 
réalisé quoique rarement par la lépre comme par d’autres états morbides ; mais 
la constatation du bacille de Hansen est le signe pathognomonique, qu’on trouve 
dans toutes les autopsies de lépre nerveuse ; lui seul peut permettre d’aflirmer 
existence de la lépre. La sclérodermie ne peut pas étre considérée comme une 
forme de la lépre, bien que parmi les trophonévroses lépreuses quelques-unes 
puissent revétir le type de la dermato-sclérose. 

Von Dinine (Constantinople) présente un malade qui est traité dans un hépital 
de Berlin comme syringomyélique et qu'il considére comme atteint de lépre. 
Cette opinion est partagée par la plupart des membres présents qui se basent 
surtout sur la tuméfaction des nerfs cubitaux. 


100) Anatomie pathologique de la Lépre nerveuse. 

Basés (Bucharest) a trouvé dans 9 cas des bacilles dans la moelle,3 fois dans 
les cornes antérieures et souvent dans les ganglions spinaux ; le plus souvent 
ils occupaient le protoplasma des cellules nerveuses qui sont souvent plus ou 
moins altérées. 

JEANSELME (Paris) dans 5 autopsies de lépre a étudié les lésions des nerfs péri- 
phériques, des racines et de la moelle. Il n’a trouvé dans les cellules de celles-ci 
que des lésions peu prononcées ; par contre, il a constaté dans les faisceaux 
blancs des lésions scléreuses assez accusées, intéressant le cordon de Goll, la 
zone radiculaire postéro-interne et la zone cornu-commissurale ; les racines 
postérieures n’étaient pas dégénérées ; les cordons latéraux étaient affectés, le 
faisceau pyramidal croisé était dégénéré. Les parties sclérosées ne renfermaient 
ni bacille de Hansen ni nodules infectieux ; leurs lésions semblaient donc pro- 
duites non par le bacille, mais par sa toxine. La topographie des faisceaux 
sclérosés semble indiquer que leur lésion est d'origine exogéne ; cette lésion est 
tout a fait comparable a celles qu’on observe dans Il'intoxication pellagreuse. 

Denio (Dorpat) conclut de ses recherches que, dans la lépre anesthésique, c’est 
la macule d'origine bacillaire qui est le point de départ du processus morbide et 
que l'infection et la dégénérescence des nerfs suivent une progression centri- 
péte. G. Tuipience. 


Le Gérant : P. Boucnez. 
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